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Vorwort. 


Bei  Bearbeitung  der  neuen  Auflage  bin  ich  bestrebt  gewesen,  die 
Forschungsergebnisse  der  letzten  Jahre,  soweit  dieselben  neue  Tat- 
sachen festgestellt  und  Fortschritte  in  unserer  Kenntnis  der  patho- 
logischen Lebensvorgänge  gebracht  haben,  möglichst  vollkommen  zu 
verwerten  und  dem  Inhalte  des  Buches  einzufügen.  Kaum  mehr  ganz 
übersehbar  ist  die  große  Masse  der  Arbeiten  über  die  pathogenen  Mikro- 
organismen, über  deren  Lebensgeschichte  und  deren  Wirkung  auf  den 
menschlichen  und  tierischen  Organismus,  doch  hoffe  ich,  daß  die  wesent- 
lichen und  gesicherten  neuen  Forschungsergebnisse  mir  nicht  entgangen 
and  in  richtiger  Weise  verwertet  worden  sind.  Besonders  hervorheben 
möchte  ich  die  Untersuchungen  von  Schaudinn  über  Spirochäten  und 
Aber  Malariaparasiten,  sowie  die  Arbeiten  verschiedener  Autoren  über 
Trypanosomen,  über  verschiedene  pathogene  Bakterien,  über  Agglutinine, 
Präzipitine,  Cytolysine  und  Hämolysine,  sowie  über  die  im  Anschluß 
an  Ehrlichs  Seitenkettentheorie  ausgeführten  Untersuchungen  und 
theoretischen  Betrachtungen  über  die  toxische  Wirkung  der  von  den 
Bakterien  produzierten  Substanzen  und  über  die  Bildung  der  anti- 
toxischen und  baktericiden  Gegengifte. 

Ueber  Tuberkulose  ist  in  den  letzten  Jahren  eine  ganz  besonders 
große  Literatur  erschienen,  doch  hat  dieselbe  die  bisher  geltenden  An- 
schauungen über  deren  Aetiologie  und  Genese  nicht  zu  ändern  vermocht. 
Die  von  Koch  angenommene  Verschiedenheit  der  Tuberkulose  des 
Menschen  und  der  Tuberkulose  der  Haussäugetiere  ist  nur  insofern 
zutreffend,  daß  gewisse  Verschiedenheiten  in  den  Eigenschaften  der 
betreffenden  Bacillen  bestehen;  gleichwohl  ist  aber  die  Tuberkulose 
der  Haustiere  auf  den  Menschen  übertragbar,  und  es  können  die 
Haustiere  von  kranken  Menschen  angesteckt  werden.  Die  Mitteilung 
von  v.  Behring,  daß  Säuglinge  leicht  durch  bacillenhaltige  Milch  an- 
gesteckt werden  können,  hat  nur  Bekanntes  bestätigt.  Der  Versuch 
von  v.  Behring,  alle  oder  nahezu  alle  Erkrankungen  an  Tuberkulose 
auf  Darminfektion  im  Säuglingsalter  zurückzuführen,  ist  zweifellos  ein 
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verfehlter  und  nicht  geeignet  die  Tatsache,  daß  die  Infektion  am 
häufigsten  durch  die  Atmungsluft  erfolgt  und  primär  in  der  Lunge 
auftritt,  aus  der  Welt  zu  schaffen. 

Zahlreich  und  umfangreich  sind  auch  die  Arbeiten  über  die  Aetio- 
logie,  die  Genese  und  den  Bau  der  Geschwülste.  Wer  aber  danach  in 
der  Erkenntnis  der  Geschwulstätiologie  große  Fortschritte  erwartet, 
wird  sich  getäuscht  sehen.  Die  Bemühungen,  eine  parasitäre  Aetiologie 
der  Geschwülste  festzustellen,  sind  vollkommen  mißglückt,  und  die 
umfangreichen  statistischen  Erhebungen  über  die  Verbreitung  des  Krebses 
haben  zu  Resultaten  geführt,  die  nur  gegen  die  Annahme  der  para- 
sitären Theorie  der  Geschwülste  verwertet  werden  können.  Wertvoller 
sind  die  Arbeiten  über  die  Histogenese  der  Geschwülste,  doch  kann 
ich  in  denselben  wesentlich  nur  eine  Bestätigung  und  eine  eingehendere 
Begründung  bereits  bestehender  Anschauungen  finden  und  vermag  dem 
Neuen,  was  sie  bringen,  z.  B.  der  Annahme,  daß  die  Vorbedingung 
einer  Geschwulstentwickelung  eine  während  des  embryonalen  oder  des 
extrauterinen  Lebens  erfolgende  Isolierung,  Ausschaltung  und  eventuelle 
Verlagerung  von  Gewebskeimen  oder  einzelnen  Zellen  sei  (Ribbert, 
Borrmann),  oder  daß  die  Epithelzellen  des  Krebses  in  Bindegewebs- 
zellen übergehen  können  (Krompecher).  nicht  zuzustimmen. 

Bedeutende  Fortschritte  sind  in  der  Lehre  von  der  Verfettung  und 
der  Glykogenablagerung  zu  verzeichnen,  und  wenn  auch  noch  manche 
Fragen  ihrer  Entscheidung  harren,  so  sind  doch  durch  die  Arbeiten 
der  letzten  Jahre  unsere  Kenntnisse  über  diese  Vorgänge  sehr  gefördert 
worden. 

Einen  gewissen  Abschluß  hat  die  langjährige  Diskussion  über  die 
Bedeutung  der  im  Verlauf  von  Entzündungen  im  Gewebe  auftretenden 
Zellen  erlangt.  Die  noch  nicht  erledigten  Fragen  sind  von  untergeord- 
neter Bedeutung. 

Die  Einteilung  des  Buches  ist  im  ganzen  dieselbe  geblieben  wie 
in  der  letzten  Auflage,  doch  habe  ich  die  neuen  Tatsachen  und  An- 
schauungen nicht  einfach  eingefügt,  sondern  viele  Abschnitte  ent- 
sprechend umgearbeitet.  Die  Zahl  der  Abbildungen  ist  von  586  auf  604 
vermehrt.  Die  beigefügten  Literaturangaben  sind  einer  sorgfältigen 
Durchsicht  unterzogen  und  bis  zum  Herbst  dieses  Jahres  fortgeführt 
worden. 

Freiburg  i.  Br.,  im  Dezember  1904. 

E.  Ziegler. 
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Einleitung. 

Das  Leben  eines  Organismus  läßt  sich  nur  aus  Lebensäußerungen 
oder  Lebenstätigkeiten  desselben  erschließen.  Die  Kenntnis  dieser 
Lebenstätigkeiten  vermittelt  uns  die  Physiologie,  die  Lehre  von  dem 
normalen  oder  gesunden  Leben.  Sie  zeigt  uns  zugleich,  daß  die  Lebens- 
funktionen sich  in  gesetzmäßiger  Weise,  die  in  dem  Bau  des  Organismus 
begründet  ist,  vollziehen.  Veränderungen  des  Organismus,  die  ihren 
Ausdruck  in  irgend  welchen  von  der  Norm  abweichenden 
Lebenserscheinungen  finden,  führen  zu  Krankheit  oder  krankem 
Leben.  Rückkehr  der  krankhaften  Lebenserscheinungen  zu  der  Norm 
betrachten  wir  als  Zeichen  der  Genesung  oder  Heilung. 

Dauernde  Aufhebung  aller  Lebensfunktionen  führt  zum  Tode, 
Temporäre  Unterbrechung  der  Lebenstätigkeit  mit  Erhaltung  der  Mög- 
lichkeit der  Rückkehr  derselben  stellt  einen  Zustand  des  Seheintodes 
oder  der  Erstarrung  dar,  dem  entweder  der  Tod  oder  die  Rückkehr 
zum  Leben,  die  Anabiose,  nachfolgt. 

Bestehen  vor  dem  Beginn  oder  nach  dem  Aufhören  krankhafter 
Lebenserscheinungen  Gewebsveränderungen,  welche  die  Möglichkeit  des 
Eintritts  krankhafter  Symptome  bedingen,  so  bezeichnet  man  die  Krank- 
heit als  latent. 

Die  Pathologie  umfaßt  die  gesamte  Lehre  vom  kranken 
Leben.  In  erster  Linie  fällt  ihr  die  Aufgabe  zu,  die  U r s a c h e n  fest- 
zustellen, welche  es  bewirken,  daß  krankhafte  Lebens- 
äußerungen sich  einstellen.  Dies  ist  die  Lehre  von  der  Aetlo- 
logle  und  der  Genese  der  Krankheiten.  Eine  zweite  Aufgabe  ist  ihr 
in  der  Erforschung  der  anatomischen  Veränderungen, 
welche  den  krankhaften  Funktionen  zu  Grunde  liegen,  gegeben.  Sie 
bildet  das  Arbeitsgebiet  der  pathologischen  Anatomie  oder  anato- 
mischen Pathologie.  Da  der  Bau  und  die  feinere  Organisation  der 
einzelnen  Gewebe  maßgebend  für  deren  Funktion  sind,  und  wir  Lebens- 
äußerungen ohne  ein  materielles  Substrat  uns  nicht  denken  können, 
so  müssen  den  krankhaften  Lebenserscheinung  auch  materielle  Ver- 
änderungen der  betreffenden  Gewebe  zu  Grunde  liegen,  und  es  zeigt 
auch  die  Erfahrung,  daß  bei  pathologischer  Funktion  eines  Gewebes 
sich  meistens  auch  Veränderungen  desselben  nachweisen  lassen,  welche 
teils  schon  makroskopisch  erkennbar  sind,  teils  erst  mit  dem  Mikroskop 
und  mit  Hilfe  besonderer  histologischen  Untersuchungsmethoden  sich 
nachweisen  lassen. 

1* 
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Ein  drittes  Arbeitsgebiet  der  Pathologie,  das  man  als  klinische 
Pathologie  und  als  pathologische  Physiologie  oder  physiologische 

und  biologische  Pathologie  bezeichnen  kann,  ist  in  der  Feststellung 
und  Bewertung  der  am  Krankenbett  zur  Beobachtung 
kommenden  krankhaften  Symptome,  die  teils  durch  einfache 
Beobachtung  und  Untersuchung  der  Kranken  ohne  besondere  Hilfs- 
mittel, teils  erst  unter  Anwendung  besonderer  physikalischen  und 
chemischen  Untersuchungsmethoden  erreicht  werden  können,  gegeben. 
Eine  erfolgreiche  Erfüllung  der  Aufgaben  der  klinischen  oder  biologi- 
schen Pathologie  setzt  in  erster  Linie  eine  Kenntnis  der  vorkommenden 
Sathologlsch-anatomlschen  Veränderungen  sowie  der  Aetiologle  und 
enese  derselben  voraus.  Als  zweites  Hilfsmittel  steht  ihr  die  Kenntnis 
der  chemischen  Vorgänge,  welche  sich  im  lebenden  Organismus 
unter  dem  Einfluß  der  Lebenstätigkeit  der  Zellen  und  der  von  ihnen 
trennbaren  angeformten  Fermente  vollziehen,  die  pathologische  Chemie 
oder  richtiger  chemische  Pathologie,  zur  Seite.  Sie  bietet  die  Mög- 
lichkeit, im  Verein  mit  der  anatomischen  Pathologie  ein  volles  Ver- 
ständnis sowohl  für  die  Entstehung  und  den  Verlauf  als  auch  für  das 
Wesen  und  die  Bedeutung  der  krankhaften  Lebenserscheinungen  zu 
gewinnen. 

Das  große  und  vielseitige  Gebiet,  welches  die  Pathologie  umfaßt, 
erheischt  eine  Teilung  desselben  unter  besonderen  Gesichtspunkten. 
Die  klinische  Pathologie  ist  als  ein  besonderer  Teil  der  klinischen, 
Krankenvorstellung  sowie  besonderen  Kursen  und  Vorlesungen  resp. 
Lehrbüchern  zu  überweisen.  Ebenso  erfordert  auch  die  chemische 
Pathologie  ein  besonderes  theoretisches  und  praktisches  Studium. 
In  diesem  Lehrbuch  sollen  vornehmlich  die  anatomische  Pathologie 
sowie  die  Aetiologle  und  die  Genese  der  krankhaften  Prozesse  zur 
Darstellung  kommen.  Die  chemische  Pathologie  wird  nur  inso- 
weit in  den  Kreis  der  Betrachtung  gezogen  werden,  als  dies  für  das 
Verständnis  der  anatomischen  Veränderungen  der  kranken  Organe 
nötig  ist. 

Der  erste  Teil,  die  allgemeine  anatomische  Pathologie,  befaßt 
sich  mit  den  Ursachen,  der  Entstehung,  dem  Wesen  und  dem  Verlauf 
der  krankhaften  Lebenserscheinungen  im  allgemeinen,  ohne  Rücksicht 
auf  die  einzelnen  klinisch  unterschiedenen  Krankheitsformen.  Der 
zweite  Teil,  die  spezielle  anatomische  Pathologie,  meist  als  s  p  e  z  i  e  1 1  e 
pathologische  Anatomie  bezeichnet,  behandelt  die  krankhaften 
Vorgänge  innerhalb  der  einzelnen  Gewebe  und  Organe  unter  besonderer 
Berücksichtigung  der  hierbei  auftretenden  anatomischen  und  histologi- 
schen Veränderungen. 
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ERSTER  ABSCHNITT. 

Aeussere  Krankheitsursachen  und  angeborene 
Krankheitsanlage. 

I.  Die  äußeren  Krankheitsursachen. 

1.    Entstehung    von    Krankheiten    durch    Nahrungs-    und 

Sauerstoffmangel,    durch   Ermüdung,    durch   Hitze   und 

Kälte,    durch   Aenderungen    des   Luftdrucks    und    durch 

elektrische  Einwirkungen. 

§  1.  *  Der  Mensch  ist  zeitlebens  den  Einflüssen  der  ihn  umgeben- 
den Außenwelt  ausgesetzt,  von  denen  manche  fördernd,  manche  auch 
hemmend  auf  die  Ausübung  seiner  Funktionen  einwirken.  Kann  er 
durch  selbsttätige  Aenderung  seiner  Beziehungen  zur  Außenwelt  sowie 
durch  Accommodation  seiner  Funktionen  an  die  äußeren  Lebens- 
bedingungen die  schädlichen  Einflüsse  ausgleichen,  so  bleibt  er  gesund, 
reichen  seine  regulatorischen  Vorrichtungen  nicht  mehr  aus,  so  verfällt 
er  in  Krankheit  oder  geht  zu  Grunde. 

Zu  seiner  Erhaltung  bedarf  der  Organismus  zunächst  einer  ge- 
wissen Menge  von  Nahrungsmitteln  sowie  einer  bestimmten  Menge  von 
Wasser  und  Sauerstoff,  und  wenn  er  dieselben  auch  eine  kurze  Zeit 
entbehren  kann,  so  führt  doch  ein  über  einen  gewissen  Grad  und  eine 
gewisse  Zeit  hinausgehender  Sauerstoff-,  Nahrungs-  und  Wassermangel 
notwendigerweise  zu  Krankheit  oder  Tod. 

Die  Aufhebung  oder  Verminderung  der  Sauerstoffzufuhr  zu 
den  Geweben  ist  ein  Ereignis,  das  sich  zu  allen  Lebenszeiten  einstellen 
kann  und  entweder  auf  Mangel  an  Sauerstoff  in  dem  uns  umgebenden 
Medium  oder  auf  ein  Hindernis  in  der  Ueberführung  des  in  der 
Atmungsluft  enthaltenen  Sauerstoffs  in  die  Lunge  oder  das  Blut,  oder 
endlich  auf  eine  Unfähigkeit  des  Blutes,  den  Sauerstoff  in  genügender 
Menge  aufzunehmen,  zurückzuführen  ist.  Bei  dem  im  Uterus  liegenden 
Foetus  kann  Sauerstoffmangel  dadurch  eintreten,  daß  die  Mutter  selbst 
an  Sauerstoffmangel  leidet,  oder  daß  durch  vorzeitige  Lösung  der 
Placenta,  oder  durch  krankhafte  Veränderungen  in  der  Placenta,  oder 
durch  Kompression  der  Nabelschnur  der  Gasaustausch  zwischen  dem 
Blut  der  Mutter  und  dem  Foetus  behindert  wird.  Nach  der  Geburt 
kann  Sauerstoffmangel  dadurch  entstehen,  daß  sich  der  Lungenatmung 
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Hindernisse  entgegenstellen,  oder  daß  das  Kind  selbst  zu  schwach  ist, 
um  durch  Erweiterung  des  Thorax,  d.  h.  durch  Respirationsbewegungen 
der  Lunge  hinlänglich  Luft  zuzuführen. 

Wird  die  Zufuhr  von  Sauerstoff  vollkommen  aufgehoben,  etwa 
dadurch,  daß  in  die  Luftwege  statt  Luft  irgendwelche  Flüssigkeit,  z.  B. 
Wasser,  eindringt,  oder  daß  die  Luftwege  verschlossen  werden,  so  geht 
das  betreifende  Individuum  in  kürzester  Zeit  an  Sauerstoffmangel,  an 
Erstickung  oder  Suffokation  zu  Grunde.  Läßt  man  Tiere  in  einem 
vollkommen  geschlossenen  Räume,  so  tritt  der  Tod  ein,  sobald  der 
Sauerstoff  der  Luft  nur  noch  2  bis  3  Volumprozent  der  Luft  (statt 
20,8  Vol.-Proz.)  beträgt  (Cl.  Bernard,  P.  Bert). 

Ist  die  Sauerstoffaufnahme  nicht  ganz  aufgehoben,  sondern  nur 
hochgradig  herabgesetzt,  wie  es  z.  B.  bei  Kohlenoxydgasvergiftung,  bei 
welcher  die  feste  Verbindung  des  Kohlenoxydgases  mit  dem  Hämoglobin 
die  Aufnahme  von  Sauerstoff  durch  die  Blutkörperchen  verhindert,  der 
Fall  sein  kann,  so  erfolgt  der  Erstickungstod  erst  nach  Tagen.  Bei 
allmählich  zunehmender  Behinderung  des  Sauerstoffzutrittes  und  bei 
Anhäufung  von  Kohlensäure  im  Blute,  wie  sie  z.  B.  bei  Verengerungen 
des  Kehlkopflumens  durch  entzündliche  Ausschwitzungen  und  bei 
Kompression  der  Luftröhre  durch  Kröpfe  vorkommen  können,  bei 
Herabsetzung  oder  Behinderung  der  Lungentätigkeit  etc.  stellen  sich 
Atemnot,  Cyanose,  Krämpfe  und  Trübungen  des  Bewußtseins  ein, 
Zustände,  welche  man  als  Asphyxie  bezeichnet. 

Ist  die  Sauerstoffzufuhr  nur  in  geringerem  Grade,  aber  lange  Zeit 
anhaltend  herabgesetzt,  ein  Ereignis,  das  z.  B.  bei  Verminderung  der 
Blutkörperchen,  bei  Oligocythämie  eintreten  kann,  so  stellen  sich  in  den 
Geweben  des  Organismus  Degenerationsvorgänge  ein,  welche  namentlich 
durch  Steigerung  des  Eiweißzerfalles  und  durch  Verfettung  der  Organe 
gekennzeichnet  sind  und  nicht  nur  Krankheit,  sondern  unter  Umständen 
sogar  den  Tod  herbeiführen  können. 

Werden  dem  Organismus  alle  Nahrung  und  alles  Wasser  ent- 
zogen, so  tritt,  da  Eiweiß  und  Fett  gleichwohl  zersetzt  werden,  eine 
rasche  Abnahme  des  Körpergewichtes  und  schließlich  der  Tod  ein.  Nach 
Lehmann,  Müller,  Munk,  Senator  und  Zuntz  sinkt  im  Hunger  die 
Größe  der  Oxydationsprozesse  nicht  unter  den  Wert,  welcher  bei  dem- 
selben Individuum  in  nüchternem  Zustande  bei  gleichem  Verhalten 
beobachtet  wird,  und  es  findet  ein  starker  Eiweißumsatz  und  starke 
Wasserabgabe  statt.  Bei  Tieren  erfolgt  der  Tod  bei  einem  Verlust 
von  ungefähr  40  Proz.  des  Körpergewichtes,  wobei  fast  die  Hälfte  des 
Verlustes  auf  Rechnung  des  Muskelschwundes  kommt. 

Am  stärksten  schwindet  das  Fett,  von  dem  bis  zu  93  Proz.  verloren 
gehen  können,  sodann  kommen,  nach  Prozenten  ihrer  ursprünglichen 
Massen  geordnet :  Leber,  Milz,  Hoden,  Muskeln,  Blut,  Darmrohr,  Haut, 
Nieren,  Lunge.  Den  geringsten  Gewichtsverlust  zeigen  das  Herz,  das 
Nervensystem  und  die  Knochen,  doch  findet  ein  Abschmelzen  von 
Knochengewebe  während  des  Hungers  statt,  und  es  wird  danach  bei 
Wasserzufuhr  eine  vermehrte  Menge  von  Phosphorsäure  und  Kalk  im 
Harn  abgeschieden.  Im  Blute  nehmen  die  farblosen  Blutkörperchen 
sehr  bald  an  Zahl  ab  (Luciani),  die  roten  Blutkörperchen  können 
dagegen  in  einer  gegebenen  Blutmenge  an  Zahl  vermehrt  sein.  Die 
Organe  verhungerter  Tiere  zeigen  neben  einfacher  Atrophie  #der  Ele- 
mentarbestandteile, auch  der  Kerne,  besonders  in  der  Leber  (Lukjanow), 
vielfach    die   Erscheinung   von   Blutstauung   und    da    und    dort    auch 
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Blutungen,  ferner  auch  Degenerationen  und  entzündliche  Veränderungen, 
so  namentlich  im  Darm,  der  Leber,  den  Nieren  und  im  Nervensystem. 

Der  tödliche  Ausgang  bei  absoluter  Nahrungs-  und  Wasserent- 
ziehung erfolgt  beim  Menschen  nach  7 — 12  Tagen;  Körperarbeit  be- 
schleunigt dabei  das  Ende ;  durch  Wassergenuß  kann  es  sehr  bedeutend 
hinausgeschoben  werden,  so  daß  Menschen  bis  zu  30  Tagen  und  sogar 
noch  länger  hungern  können,  ohne  zu  Grunde  zu  gehen  oder  auch  nur 
bleibenden  Schaden  davonzutragen.  Durch  die  Wasserzufuhr  wird 
die  Stickstoffausfuhr  im  Harn  gesteigert. 

Bei  ungenügender  Nahrungszufuhr  kann  das  Leben  zwar  lange 
erhalten  bleiben,  allein  es  stellt  sich  dabei  eine  Konsumption  der 
Körpermasse  ein,  welche  zu  Zuständen  höchster  Abmagerung,  zu  Maras- 
mus oder  Kachexie,  und  schließlich  zum  Tode  führt.  Dasselbe  ge- 
schieht, wenn  die  Zusammensetzung  der  Nahrung  unzweckmäßig  ist, 
und  nur  ein  Teil  der  notwendigen  Nahrungsstoffe  in  genügender 
Menge  geboten  wird,  so  daß  der  Körper  entweder  an  Eiweiß,  oder  an 
Fett,  oder  an  Aschenbestandteilen,  oder  an  Wasser  verarmt.  Hunde 
gehen  bei  stickstofffreier  Nahrung  in  31 — 34  Tagen  (Magendie)  zu 
Grunde.  Ist  die  Nahrung  an  sich  ausreichend,  aber  eiweißarm,  so 
treten  nach  einiger  Zeit  (beim  Hunde  nach  6  Wochen)  Appetitlosigkeit 
und  Widerwillen  gegen  die  gereichten  Nahrungsmittel  ein,  und  es 
werden  die  Verdauung  und  Ausnützung  derselben  mangelhaft  (Munk). 
Besonders  wird  das  Nahrungsfett  davon  betroffen,  in  schwächerem 
Grade  das  Eiweiß  und  die  Kohlehydrate.  Sehr  wahrscheinlich  ist 
diese  Abnahme  der  Resorption  vornehmlich  auf  eine  Abnahme  der 
Sekretion  der  Verdauungssäfte  zurückzuführen,  und  es  läßt  sich  dies 
für  die  Galle  ziffermäßig  nachweisen.  Der  Kot  wird  schließlich  fast 
acholisch. 

Andauernd  ungenügende  Zufuhr  von  Elsen  verursacht  Blutarmut 
und  weiterhin  allgemeine  Ernährungsstörungen. 

Wrird  Versuchstieren  bei  guter  Fütterung  alles  Wasser  entzogen, 
so  gehen  dieselben  unter  starker  Abnahme  des  Gewichtes  in  etwa 
8—12  Tagen  zu  Grunde,  und  es  finden  sich  in  den  verschiedenen 
Organen  ähnliche  Veränderungen  wie  bei  dem  Tode  durch  Verhungern. 
Die  Veränderungen  sind  teils  durch  Wassermangel  und  ungenügende 
Nahrungsaufnahme,  teils  durch  die  Retention  schädlicher  Stoffwechsel- 
produkte zu  erklären. 

Kuhmilch  hat  sehr  geringen  Eisengehalt.  Nach  Fürst  enthält  die  Asche  von 
Milch  0,53,  von  Hfihnereiweiß  0,57,  von  Ochsenfleisch  0,7,  von  Erbsenmehl  0,88, 
von  Kartoffeln  1,18,  von  Aepfeln  1,4,  von  Hühnereigelb  1,65,  von  Linsenmehl  2,0, 
von  Pflaumen  2,54,  von  Roggenmehl  2,54,  von  Spinat  3,35,  von  Kopfsalat  5,31,  von 
Erdbeeren  5,89,  von  Tee  9,29,  von  Ochisenblut  9,79  Proz.  Eisen. 
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§  2.  Ist  die  funktionelle  Tätigkeit  irgend  eines  Organes  längere 
Zelt  hindurch  über  das  gewöhnliche  Maß  angestrengt,  so  tritt 
früher  oder  später,  teils  durch  Verbrauch  des  funktionsfähigen  Ma- 
terials, teils  durch  Bildung  toxisch  wirkender  Stoffwechselprodukte 
eine  Ermüdung  ein,  welche  das  betreffende  Organ  zu  weiterer  ange- 
strengter Tätigkeit  untauglich  macht.  Am  häufigsten  machen  sich  die 
Folgen  der  Ueberanstrengung  am  Muskel-  und  Nervensystem  geltend 
und  äußern  sich  in  schmerzhafter  Steifigkeit  der  Muskeln  sowie  in 
Aufregungszuständen,  Schlaflosigkeit,  schwerem  Kopf,  Mangel  an  Appetit, 
Gefühl  von  Hinfälligkeit,  pathologischen  Schweißausbrüchen,  unter  Um- 
ständen sogar  in  Temperaturerhöhungen.  Betrifft  die  Ermüdung  das 
Herz,  sa  kann  durch  dieselbe  der  Tod  herbeigeführt  werden.  Dieses 
Ereignis  kann  sich  sowohl  dann  einstellen,  wenn  das  Herz  kurze  Zeit 
bis  zur  äußersten  Leistungsfähigkeit,  als  wenn  es  längere  Zeit  unter 
seiner  maximalen  Leistungsfähigkeit  aber  doch  nahe  an  derselben 
arbeiten  muß.  Gelangen  die  ermüdeten  Gewebe  zur  Ruhe,  und  wird 
ihnen  in  hinreichendem  Maße  Ernährungsmaterial  geboten,  so  werden 
die  durch  die  angestrengte  Tätigkeit  gesetzten  Verluste  an  funktions- 
fähigem Material  wieder  ersetzt,  die  Produkte  des  Stoffwechsels,  welche 
hemmend  auf  die  Gewebstätigkeit  wirken,  weggeschafft  und  das  Gewebe 
zu  neuer  Tätigkeit  wieder  fähig  gemacht. 

Ist  ein  Gewebe  häufig  der  Sitz  angestrengtester  funktioneller 
Tätigkeit  und  sind  die  Ruhepausen  zu  klein,  um  eine  völlige  Wieder- 
herstellung des  Gewebes  zu  gestatten,  so  kann  sich  schließlich  ein 
Zustand  dauernder  funktioneller  Insufficienz,  eine  dauernde  Ermüdung, 
einstellen,  welche  unter  Umständen  sich  sogar  in  einer  Degeneration 
und  Atrophie  des  betreffenden  Organes  äußert.  So  kann  z.  B.  ein 
Muskel  durch  übermäßigen  Gebrauch  atrophisch  werden,  und  ein  Ge- 
hirn, welches  durch  irgend  welche  Erregungen  ohne  die  nötigen  Ruhe- 
pausen zu  angestrengter  Tätigkeit  angeregt  wird,  gerät  schließlich 
in  einen  Zustand  der  Erschlaffung  und  Erschöpfung,  welcher  eine  nor- 
male Funktion  zur  Unmöglichkeit  macht.  Durch  Ruhe  und  geregelte 
Ernährung  kann  das  Gehirn  sich  wieder  erholen.  Bei  hohem  Grade 
der  Erschöpfung  kann  indessen  die  funktionelle  Insufficienz  eine  blei- 
bende werden  und  schließlich  in  anatomischen  Veränderungen  ihren 
Ausdruck  finden. 

Ist  die  Erregung  des  Nervensystems  eine  sehr  heftige,  so  bedingt 
sie  unter  Umständen  auch  bei  kürzester  Dauer  der  Erregung  eine  Auf- 
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hebung  der  Nervenfunktionen,  eine  Lähmung,  welche,  falls  sie  die  Herz- 
und  Respirationstätigkeit  betrifft,  sogar  den  Tod  zur  Folge  haben  kann, 
häufiger  indessen  nach  kurzer  Zeit  vorübergeht. 

Bei  schwer  arbeitenden  Organen  treten  die  Ermüdung  und  die  In- 
suffizienz um  so  rascher  ein,  je  unvollkommener  die  Ernährung  ist. 
Herzermüdung  und  Herzinsufficienz  werden  danach  am  häufigsten  be- 
obachtet, wenn  durch  fieberhafte  Krankheiten  die  allgemeine  Ernährung 
darniederliegt,  oder  wenn  bei  schlecht  kompensierten  Herzfehlern  und 
bei  Lungenleiden  die  Aufnahme  von  Sauerstoff  in  das  Blut  mehr  oder 
weniger  behindert  ist. 

Durch  Ueberanstrengung  wird  der  Organismus  sehr  wahrscheinlich 
für  verschiedene  Infektionen  empfänglicher  gemacht. 

Werden  die  Anforderungen  an  einen  Muskel  oder  an  eine  Drüse 
nur  mäßig  gesteigert,  und  ist  gleichzeitig  die  Ernährung  eine  gute, 
so  wird  das  betreffende  Gewebe  hypertrophisch  und  dadurch  fähig, 
die  vermehrte  Arbeit  auf  die  Dauer  zu  leisten. 

Dauernde  Herabsetzung  oder  Aufhebung  der  Tätigkeit  ver- 
ursacht bei  Organen,  die  unter  normalen  Verhältnissen  andauernd  eine 
bestimmte  Arbeit  verrichten  (Muskeln,  Drüsen)  eine  Massen- 
ab nähme,  eine  Atrophie  des  betreffenden  Gewebes. 
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§  3.  Hohe  Temperaturen  wirken  teils  durch  lokale  Ab- 
tötung  der  Gewebe  (Verbrennung),  teils  durch  Ueber- 
hitzung  des  ganzen  Körpers.  Letzteres  ist  natürlich  nur  dann 
möglich,  wenn  sie  eine  gewisse  Zeit  lang  einwirken,  so  daß  es  dem 
Organismus  unmöglich  wird,  durch  Wärmeabgabe  sich  vor  Ueberhitzung 
zu  schützen.  Bei  Aufenthalt  in  trockener  Luft  von  55—60°  ist  selbst 
die  profuseste  Schweißsekretion  nicht  mehr  im  stände,  den  Körper 
auf  die  Dauer  vor  Ueberhitzung  zu  bewahren,  und  in  feuchter  Luft 
genügen  schon  niedrigere  Temperaturen. 

Ist  ein  Mensch  genötigt,  hoher  Temperatur  sich  auszusetzen,  so 
kann  eine  Ueberhitzung  des  Körpers  und  schließlich  jener  Zustand 
sich  einstellen,  welchen  man  als  Hitzschlag  bezeichnet.  Der  Puls  ist 
dabei  beschleunigt,  die  Respiration  jagend  und  keuchend,  die  Pupillen 
sind  erweitert,  und  es  kann  schließlich  der  Tod  eintreten.  Befördert 
wird  der  Eintritt  des  Hitzschlages  durch  schwere  körperliche  Arbeit, 
durch  Behinderung  der  Wärmeabgabe  durch  undurchdringliche  Klei- 
dung und  durch  Wasserarmut  des  Körpers. 
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Durch  direkte  Einwirkung  der  Sonnenstrahlen  auf  den  Schädel 
können  auch  cerebrale  und  meningeale  Reizungen,  welche  durch 
Hyperämie  und  entzündliche  Exsudationen  gekennzeichnet  sind  und 
als  Sonnenstich  oder  als  Insolation  bezeichnet  werden,  auftreten. 

Lokale  Wärmeeinwirkungen  auf  die  Haut,  d.  h.  Verbrennungen 
bewirken  je  nach  der  Dauer  der  Einwirkung  und  der  Höhe  der  Tem- 
peratur Hyperämie  (I.  Grad  der  Verbrennung)  oder  Blasenbildung 
(IL  Grad)  oder  Gewebsverschorfung  (III.  Grad)  oder  Verkohlung  (IV. 
Grad).  Es  wirkt  sonach  die  Hitze  örtlich  zunächst  alterierend  auf  die 
Gewebe  und  tötet  dieselben  bei  einer  gewissen  Höhe  der  Temperatur 
und  Dauer  der  Einwirkung  ab. 

Ist  ein  größerer  Teil  der  Körperoberfläche,  etwa  ein  Drittel,  ver- 
brannt; so  geht  das  betreffende  Individuum  zu  Grunde  und  zwar  auch 
dann,  wenn  die  Verbrennung  nur  leichtere  Grade  erreicht  und  Ver- 
schorfungen fehlen.  Der  anatomische  Befund,  den  man  nach  Haut- 
verbrennungen zu  erheben  Gelegenheit  hat,  spricht,  sofern  nicht  der 
Tod  in  kürzester  Zeit  durch  die  schwere  Erschütterung  des  Nerven- 
systems und  die  Ueberhitzung  des  Körpers  erfolgte,  dafür,  daß  zunächst 
in  Veränderungen  des  Blutes  und  Störungen  der  Zirkulation  die  Ur- 
sache des  nach  Hautverbrennung  eintretenden  Todes  gelegen  sein  kann. 
Die  Veränderungen  des  Blutes  bestehen  in  Wasserverarmung,  Zerfall 
und  Schädigung  der  roten  Blutkörperchen,  welche  ihre  Funktion 
schwächen  und  zugleich  zu  der  Ablagerung  von  Zerfallsprodukten  in 
die  Leber,  die  Milz  und  die  Nieren  Veranlassung  geben.  Sie  sind  ferner 
charakterisiert  durch  Blutstauung,  Stasen,  Blutungen  und  intravasku- 
läre Gerinnungen,  durch  welche  sowohl  Gefäße  des  kleinen  als  auch 
des  großen  Kreislaufs  verstopft  werden  können,  so  daß  örtliche  Ge- 
websdegenerationen  und  Gewebsnekrosen  sich  einstellen  können,  wie 
z.  B.  in  den  Nieren,  der  Leber,  der  Magen-  und  Darmschleimhaut,  im 
Knochen  und  in  Weichteilen.  Wahrscheinlich  entstehen  auch  giftige 
Produkte,  welche  namentlich  auf  das  Nervensystem  und  auf  Leber  und 
Nieren  schädlich  einwirken. 

Niedrige  Temperaturen  wirken,  ähnlich  wie  die  hohen,  teils  durch 
lokale  Schädigung  und  Abtötung  von  Geweben,  teils  durch  Abkühlung 
des  ganzen  Körpers.  Starke  und  langandauernde  Abkühlung  verursacht 
Gewebstod,  nach  leichteren  Abkühlungen  können  sich  infolge  von  Ge- 
websdegenerationen  Blutgerinnungen ,  Hyperämie  und  Exsudationen, 
die  verhältnismäßig  reich  an  Leukocyten  sind,  einstellen.  Es  genügt 
schon  eine  kurz  dauernde  Abkühlung  bis  zum  Gefrierpunkt,  um  degene- 
rative Veränderungen  an  den  Zellen,  die  alsbald  von  regenerativen 
Wucherungen  der  erhalten  gebliebenen  Zellen  gefolgt  sind,  herbei- 
zuführen. Man  kann  danach  (Fuerst)  durch  wiederholte  sehr  leichte 
Abkühlung  (oder  leichte  Erwärmung)  Epithelverdickungen  erzielen. 
Am  leichtesten  erfrieren  die  Spitzenteile  der  Extremitäten,  der  Nase 
und  der  Ohren.  Nach  wiederholten  leichteren  Abkühlungen  können  mit 
starkem  Jucken  verbundene  entzündliche  Rötungen  und  Schwellungen 
(Frostbeulen,  Perniones)  auftreten. 

Wird  der  ganze  Körper  stark  abgekühlt,  so  tritt  schließlich  ein 
Zustand  allgemeiner  Paralyse  durch  Herabsetzung  der  Erregbarkeit 
der  Gewebe,  besonders  des  Nervensystems  und  des  Herzens  ein.  Das 
Sensorium  wird  getrübt,  Herzschlag  und  Respiration  werden  immer 
schwächer  und  hören  schließlich  ganz  auf.  Wrird  der  Körper,  ehe  die 
Erregbarkeit  der  Gewebe  ganz  erloschen  ist,  wieder  erwärmt,  so  tritt 
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allmählich  die  Bewegungsfähigkeit  der  Glieder  wieder  ein,  und  nach 
einiger  Zeit  kehrt  auch  das  Bewußtsein  zurück.  Beim  Menschen  sind 
Abkühlungen  des  Körpers  bis  zu  24—30°  mit  Ausgang  in  Genesung 
beobachtet. 

Neben  der  stärkeren  lokalen  oder  allgemeinen  Erniedrigung  der 
Gewebstemperatur  kommen  als  krankmachende  schädliche  Einwirkungen 
auch  leichtere  allgemeine  oder  lokale  Abkühlungen,  sogenannte  Er- 
kältungen vor,  denen  zufolge  teils  am  Orte  der  Abkühlung,  teils  an 
anderen,  entfernt  davon  gelegenen  Organen  krankhafte  Erscheinungen 
auftreten.  So  können  z.  B.  nach  ausgebreiteten  Abkühlungen  der  Haut 
Durchfälle  oder  Katarrhe  der  Respirationswege  oder  Nierenerkrankungen, 
nach  lokalen  Abkühlungen  der  Haut  schmerzhafte  Zustände  in  den  in 
der  Tiefe  liegenden  Muskeln  auftreten.  In  welcher  Weise  die  ge- 
nannten Folgezustände  mit  der  Erkältung  zusammenhängen,  ist  unbe- 
kannt (die  vielfach  gemachte  Annahme,  daß  sie  ein  Effekt  der  durch 
die  Hautabkühlung  herbeigeführten  Hyperämie  der  inneren  Organe  sei, 
ist  wohl  kaum  zutreffend),  doch  liegt  zur  Zeit  kein  Grund  vor,  deshalb 
das  Vorkommen  von  Erkältungskrankheiten  zu  leugnen.  Wenn  auch 
manche  Affektionen,  welche  man  früher  auf  Erkältung  zurückgeführt 
hat,  sich  als  infektiöse  Erkrankungen  erwiesen  haben,  so  bleibt  doch 
noch  eine  Anzahl  krankhafter  Zustände  übrig,  von  denen  wir  keine 
andere  Aetiologie  als  die  Erkältung  kennen.  Begünstigend  für  den 
Eintritt  einer  Erkältungskrankheit  sind  Zustände,  bei  denen  die  Haut 
hyperämisch  ist  und  Schweiß  secerniert.  Bei  vielen  Individuen  besteht 
für  Erkältung  eine  Disposition  bestimmter  Gewebe,  so  daß  bei  den 
einen  danach  einzelne  Muskeln,  bei  den  anderen  Schleimhäute  zu  er- 
kranken pflegen. 

Nach  der  Ansicht  zahlreicher  Autoren  können  Abkühlungen  des 
Körpers  auch  eine  größere  Empfänglichkeit  für  Infektionen  bedingen, 
so  daß  z.  B.  in  den  von  außen  zugänglichen  Höhlen  des  Körpers  vor- 
handene pathogene  Bakterien  zufolge  solcher  Abkühlungen  Einfluß  auf 
die  Gewebe  gewinnen  können. 

Verbringt  man  Kaninchen  in  einen  gut  ventilierten  Thermostaten  von  36 — 40°, 
so  steigt  ihre  Eigenwärme  auf  39 — 40  °,  und  es  steUt  sich  eine  bedeutende  Beschleu- 
nigung der  Atmung  und  der  Pulsfrequenz  ein.  Sehr  starke  Erhöhung  der  Eigen- 
wärme kann  innerhalb  von  1—3  Tagen  unter  sehr  starker  Beschleunigung  der  Atmung 
und  der  Herzaktion  durch  Lähmung  der  nervösen  und  kontraktilen  Apparate  zum 
Tode  führen.  Betragt  die  Erhöhung  der  Körpertemperatur  nur  2—3°,  so  können  die 
Tiere  bei  guter  Fütterung  10 — 30  Tage  und  länger  am  Leben  bleiben,  magern  aber  ab 
und  gehen  schließlich  unter  zunehmender  Verminderung  des  Hämoglobingehalte?  des 
Blutes  und  der  Zahl  der  roten  Blutkörperchen  zu  Grunde.  In  der  Leber,  den  Nieren 
und  dem  Herzmuskel  stellen  sich  degenerative  Veränderungen,  namentlich  Verfettung, 
ein.    Während  des  Versuches  ist  die  Harnstoffproduktion  gesteigert. 

Die  Tatsache,  daß  der  Mensch  nach  ausgebreiteter,  oberflächlicher  Hautver- 
brennung so  leicht  zu  Grunde  geht,  hat  man  in  verschiedener  Weise  zu  erklären  ge- 
sucht. Billroth,  Foa,  Mendel  und  Andere  glaubten  die  Todesursache  in  einer 
Unterdrückung  der  Hautperspiration  und  der  dadurch  bedingten  Anhäufung  giftiger 
Stoffe  im  Blute  sehen  zu  dürfen,  während  Andere,  wie  z.  B.  Sonnenbürg  und  Falk, 
in  einer  reflektorischen  Herabsetzung  des  Gefäßtonus  die  Ursache  des  Ablebens  suchen. 
In  foudroyanten  Fällen  soll  nach  Sonnenburg  eine  Ueberhitzung  des  Blutes  Herz- 
lähmung bewirken.  Ponfick,  Klebs,  v.  Lesser  und  andere  sind  dagegen  der  An- 
sicht, daß  der  tödliche  Ausgang  wesentlich  durch  eine  Schädigung  und  Zerstörung 
der  roten  Blutkörperchen  bewirkt  wird.  Auch  Silbermann,  Welti  und  Salvioli 
suchen  die  Todesursache  in  Schädigungen  des  Blutes,  legen  dabei  aber  nicht  sowohl 
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auf  den  Untergang  roter  Blutkörperchen  als  auf  die  Entstehung  von  Stasen  und  Ge- 
rinnungen des  Blutes  im  Innern  der  Gefäße  verschiedener  Organe,  welche  als  Folge- 
zustande der  Blutschadigung  anzusehen  sind,  besonderen  Wert.  Kijanitzin,  Paäa- 
scandolo,  Scagliosi  und  Dohrn  nehmen  an,  daß  sich  im  Körper  der  Verbrannten 
ein  Gift  bilde,  welches  auf  das  Nervensystem  einwirkt  und  auch  Leber  und  Niere 
schadigt.  Wilms  sucht  die  Todesursache  teils  in  der  Wasserverarmung  des  Körpers, 
teils  in  der  Resorption  giftiger  Produkte  aus  dem  Verbrennungsgebiet 

Nach  Pflügeb  und  anderen  gelingt  es,  durch  Abkühlung  bei  Tieren  alle 
Lebens  vorgange  zum  Stillstand  zu  bringen,  ohne  daß  die  Wiedererweckung  aus  dem 
Scheintode  ausgeschlossen  ist.  Es  kann  dies  selbst  dann  geschehen,  wenn  ein  Tier 
zu  einem  festen  Eisklumpen  gefroren  ist.  Auch  Preyer  ist  der  Ansicht,  daß  die 
Kontinuität  des  Lebens  vollständig  durch  Abkühlung  unterbrochen  werden  kann,  und 
bezeichnet  Individuen,  welche  leblos,  aber  noch  lebensfähig  sind,  als  anabiotische. 
Frösche  sollen  bei  einer  Abkühlung  bis  auf  —  2,5°,  bei  welcher  das  Herz  festgefroren 
ist,  viele  Stunden  lebensfähig  bleiben.  Nach  Untersuchungen  von  Koch  ist  eine  solche 
Anabiose  festgefrorener  Tiere  dann  möglich,  wenn  nur  ein  Teil  des  im  Tierkörper  ent- 
haltenen Wassers  zu  Eis  geworden  ist  und  wenn  das  Auftauen  langsam  stattfindet 
Bei  raschem  Auftauen  entstehen  zwischen  dem  aus  den  Kristallen  entstehenden  Wasser 
und  den  konzentrierten  Eiweißlösungen  des  Blutes  und  der  Gewebe  heftige  Diffusions- 
strome, welche  zerstörend  auf  die  Gewebe  wirken. 

Nach  Untersuchungen  von  J.  Dewar  (Mitteil,  an  die  Royal  Soc.  of  London  1900) 
behalten  Samen  von  Weizen,  Gerste,  Senf,  Erbsen,  Kürbis,  in  flüssigen  Wasserstoff, 
d.  bu  in  eine  Temperatur  von  —  250°  verbracht,  ihre  Keimfähigkeit.  Es  wird  also 
das  Protoplasma  in  diesem  Zustande  durch  Kälte  nicht  verändert. 

Von  den  Strahlen  des  Sonnenlichtes  oder  des  Bogenlichtes  zeigen  nicht  nur  die 
Wärmestrahlen,  sondern  auch  die  chemisch  wirksamen  violetten  und  ultra- 
violetten Strahlen  eine  bedeutsame  Einwirkung  auf  die  Gewebe  des  menschlichen 
Körpers.  Nach  Young,  Beclard,  Schnetzler,  Godnew  u.  A.  (Lit  s.  Sack,  1.  c.) 
vollziehen  sich  Wachstums-  und  Regenerationsvorgange  unter  blauen  und  violetten 
Strahlen  rascher  als  unter  gewöhnlichen  Verhältnissen.  Nach  Finsen  verläuft  der 
Variolaprozeß  in  der  Haut  weit  günstiger,  wenn  man  im  Krankenraum  durch  An- 
wendung roter  Fensterscheiben  die  violetten  Strahlen  von  der  Haut  fernhält  Nach 
Untersuchungen  von  Maklakow  kann  man  durch  die  violetten  und  ultravioletten 
Strahlen  des  Bogenlichtes  ein  eigenartiges  Hauterythem  erzeugen  und  zwar  auch  dann 
(Widmark),  wenn  man  die  Wärmestrahlen  ausschaltet.  Nach  Finsen  wird  das 
Sonnenerythem  der  Haut  vornehmlich  durch  die  violetten  und  ultravioletten  Strahlen 
hervorgerufen.  In  Plattenkulturen  werden  Bakterien  durch  die  Einwirkung  ultra- 
violetter Strahlen  des  Bogenlichtes  in  kurzer  Zeit  getötet.  Nach  Untersuchung  von 
Godnew,  Finsen,  Möller  u.  a.  können  violette  und  ultraviolette  Strahlen  die  Haut 
durchdringen,  während  Blut  dieselben  absorbiert.  Finsen  hat,  auf  diesen  Tatsachen 
fußend,  versucht,  Hautkrankheiten,  insbesondere  Lupus,  Krebs,  Gefäßnaevi,  Akne- 
pusteln  etc.  durch  die  ultravioletten  Strahlen  der  Sonne  und  des  Bogenlichtes  zu  be- 
handeln und  hat  namentlich  mit  letzteren  große  Erfolge  erzielt.  Frische  Fälle  von 
Lupus  werden  durch  sein  Verfahren  in  verhältnismäßig  kurzer  Zeit  geheilt  Die 
Wärmestrahlen  werden  durch  Einschaltung  von  Quarzlinsen  und  fließendem  Wasser 
in  die  Strahlenbahn  von  der.  Haut  ferngehalten.  Am  Orte  der  Applikation  wird  eine 
Hohllinse  aus  Quarz,  durch  welche  Wasser  fließt,  aufgedrückt,  damit  das  Blut,  welches 
die  ultravioletten  Strahlen  absorbiert,  weggedrängt  wird.  Die  Bestrahlung  verursacht, 
etwa  eine  Stunde  durchgeführt,  zunächst  Entzündung,  die  nach  12  und  mehr  Stunden 
sich  durch  Bildung  einer  Blase  äußert.  Weiterhin  bildet  sich  im  behandelten  Gebiet 
Narbengewebe. 

Nach  Untersuchungen  von  Dreyer,  die  von  NEI6SER  und  Halberstaedter 
nachgeprüft  wurden,  lassen  sich  Infusorien,  Bakterien  und  tierisches  Gewebe  durch 
Imprägnation  mit  Erythrosin  (Lösung  von  1  :  1000  bis  1 :  4000)  für  rote  und  gelbe 
Strahlen  sensibilisieren,  sodaß  diese  Strahlen  ähnlich  wirken  wie  die  violetten  und 
ultravioletten.  Da  die  roten  und  gelben  Strahlen  eine  größere  Penetrationskraft  im 
Gewebe  besitzen,  so  kann  man  durch  Vorbehandlung  der  Gewebe  mit  Erythrosin- 
lösnngen  größere  Tiefenwirkung  des  Lichtes  erzielen. 

Röntgenstrahlen,   welche   die  Haut   längere  Zeit  treffen,    bewirken    in    der- 
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selben  sowohl  an  der  Eintritts-  als  auch  an  der  Austrittastelle  degenerative  Ver- 
änderungen, welche  zunächst  vornehmlich  das  Epithel,  sodann  auch  die  Bindegewebs  - 
zellen  betreffen.  Weiterhin  stellen  sich  entzündliche  Prozesse  ein.  Klinisch  machen 
sich  die  Veränderungen  erst  nach  etwa  14  Tagen  geltend  und  erreichen  erst  nach 
einigen  Wochen  ihren  Höhepunkt  Haare  oder  auch  Fingernägel  können  verloren 
gehen.  Kommt  es  zu  Gewebszerfall,  so  ist  die  Heilung  der  daraus  hervorgehenden 
Geschwüre  eine  langsame  und  erschwerte.  Man  hat  auch  die  Röntgenstrahlen  mit 
Erfolg  zur  Behandlung  des  Lupus  und  des  Hautkrebses  benutzt.  Die  Dauer  einer 
wirksamen  Behandlung  muß  etwa  30—60  Minuten  betragen  und  wird  2  bis  3mal 
wiederholt.  Die  Krebsgeschwüre  zeigen  erst  nach  Ablauf  von  ein  bis  zwei  Wochen 
eine  entzündliche  Reaktion.  Heilung  kann  durch  Zerfall  der  Krebszellen,  die  gegen 
Röntgenstrahlen  besonders  empfindlich  sind,  und  durch  Vernarbung  und  Ueberhäutung 
des  Geschwürs  erfolgen.  In  Mammakrebsen  kann  eine  gewisse  Rückbildung,  nicht  aber 
völlige  Heilung  erzielt  werden. 

Nach  Untersuchungen  von  Heinere  genügt  bei  Ratten,  Meerschweinchen  und 
Hunden  schon  eine  Bestrahlung  von  einer  Viertelstunde,  um  innerhalb  der  Lymph- 
knoten, der  Milz  und  der  Lymphdrüsen  einen  reichlichen  Zerfall  von  Lymphzellen 
herbeizuführen,  der  sofort  beginnt  und  innerhalb  der  folgenden  24  Stunden  ablauft. 

Beequerelstrmhlen  wirken  ähnlich  wie  Röntgenstrahlen.  Es  stellen  sich 
Gewebsdegenerationen  und  Entzündungen  ein ,  die  erst  in  der  zweiten  und  dritten 
Woche  nach  der  Einwirkung  erkennbar  werden  und  nach  20 — 30  Tagen  ihren  Höhe- 
punkt erreichen  (s.  Halkix,  1.  c).  Kommt  es  zur  Bildung  von  Geschwüren,  so  sind 
dieselben  schwer  zur  Heilung  zu  bringen.  Therapeutische  Erfolge  lassen  sich  mit 
Becquerelstrahlen  bei  Hautkrebsen  und  bei  Lupus  erzielen.  Nach  Pfeiffer,  Fried- 
berger,  Scholtz  wirken  die  Strahlen  bakterieid,  und  es  dringt  ein  Teil  der  wirksamen 
Strahlen  mehrere  Millimeter  tief  in  die  Gewebe  ein.  Röntgenstrahlen  und  Becquerel- 
strahlen stellen  nicht,  wie  Licht,  Wärme  und  Elektrizität  eine  besondere  Form  der 
Wellenbewegung  des  Aethers  dar,  sondern  stellen  Stoffteilchen  von  außerordentlicher 
Kleinheit,  Elektronen,  dar,  welche  mit  ungeheurer  Schnelligkeit  im  Räume  sich  be- 
wegen. Bei  den  Röntgenstrahlen  ist  die  treibende  Kraft  die  der  Röntgenröhre  zu- 
geführte elektrische  Energie.  Bei  den  Becquerelstrahlen  handelt  es  sich  um  eine  von 
Becqüerel  als  Radioaktivität  bezeichnete  Eigenschaft  bestimmter  Körper. 
Becquerel  machte  1896  die  Beobachtung,  daß  Uransalze  und  metallisches  Urau 
Strahlen  aussenden,  welche  im  Dunkeln  die  photographische  Trockenplatte  beein- 
flussen und  für  gewöhnliches  Licht  undurchgängige  Körper  durchdringen.  1898  gelang 
es  Frau  Curie  aus  Uranpecherz  radioaktive  Körper  abzuscheiden,  die  den  Namen 
Rad i  um  und  Polonium  erhielten.  1899  wurde  noch  ein  dritter  radioaktiver  Körper 
(Actinium)  durch  Curie  und  Debierne  nachgewiesen.  Rein  dargestellt  und  am  ge- 
nauesten untersucht  ist  das  Radium,  ein  neues  Element,  dessen  Verbindungen  die 
Radioaktivität  im  höchsten  Maße  besitzen  und  Elektronen  mit  einer  Schnelligkeit  von 
160  000  Kilometer  in  der  Sekunde  durch  den  Raum  senden  und  zugleich  auch  Wärme 
ausstrahlen.  In  ihrer  Umgebung  wird  die  Luft  ionisiert,  d.  h.  für  elektrische  Ent- 
ladungen leitend  gemacht. 

Nach  Himstedt  (Ann.  der  Physik  1903)  sind  zahlreiche  Quellen,  insbesondere 
Thermalquellen  radioaktiv,  und  es  ist  nicht  unwahrscheinlich,  daß  die  besondere 
Wirkung  derselben  zu  einem  Teil  damit  zusammenhängt.. 
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§  4.  Rasche  Erniedrigung  des  Luftdrucks,  wie  sie  bei  Berg- 
besteigungen und  Luftballonfahrten  vorkommt,  kann  Zustände  großer 
Erschöpfung  mit  starken  Herzpalpitationen  und  Ohnmacht,  unregel- 
mäßiger Atmung,  mitunter  auch  Erbrechen  und  Blutungen  aus  Zahn- 
fleisch und  Lippen  verursachen.  Diese  Erscheinungen  beruhen  wesent- 
lich auf  Sauerstoffmangel  (P.Bert),  indem  die  Lungenkapillaren 
aus  der  stark  verdünnten  Luft  nicht  hinlänglich  Sauerstoff  aufzunehmen 
vermögen.  Kronecker  glaubt  sie  auf  Störungen  des  Lungenkreislaufs 
zurückführen  zu  müssen.  Nach  Untersuchungen  von  Schumburg  und 
Züntz  ist  zudem  die  gleiche  Arbeit  in  der  Höhe  mit  größerem  Sauer- 
stoffverbrauch verbunden  als  in  der  Tiefebene.  Die  Erscheinungen 
treten  daher  beim  Bergsteigen,  wobei  die  Muskeln  angestrengt  arbeiten 
müssen,  bei  geringerer  Höhe  auf  als  bei  Ballonfahrten.  Bei  dem  Bau 
der  Gornergratbahn  sank  in  einer  Höhenlage  von  2700—3000  m  die 
Leistungsfähigkeit  der  Arbeiter  auf  ein  Drittel. 

Nach  Untersuchungen  von  Egger,  Miescher  und  anderen  nimmt 
bei  Aufenthalt  im  Hochgebirge  nach  kurzer  Zeit  die  Zahl  der  roten 
Blutkörperchen  und  damit  auch  der  Hämoglobingehalt  des  Blutes  zu. 
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Schaumann  und  Rosenqvist  geben  an,  daß  sie  diese  Erscheinung 
auch  bei  Tieren  beobachten  konnten,  die  sie  in  pneumatischen  Glocken 
längere  Zeit  bei  niedrigem  Luftdruck  hielten.  Andere  Autoren  (Scrum- 
burg,  Zuntz,  Gottstein  u.  a.)  bestreiten  die  Richtigkeit  dieser  Er- 
scheinung, die  sie  durch  eine  Eindickung  des  Blutes  durch  Wasserver- 
lust und  durch  Aenderung  der  Blutverteilung  oder  auch  durch  Aende- 
rungen  im  Volumen  des  Meßapparates  erklären,  und  suchen  die  günstige 
Einwirkung  des  Hochgebirges  auf  das  Befinden  mancher  Individuen 
durch  Reize  (stärkere  Belichtung),  welche  das  Nervensystem  treffen 
und  den  Stoffwechsel  steigern,  zu  erklären.  Nach  Marti  regt  inten- 
sive und  dauerndeBestrahlungdie  Bildung  roter  Blutkörperchen, 
in  geringerem  Grade  auch  des  Hämoglobins  an. 

Aufenthalt  in  Taucherglocken  und  Luftkästen,  wie  sie  bei  Bauten 
unter  Wasser  benutzt  werden,  in  welchen  der  Luftdruck  unter  Um- 
ständen bis  auf  4  Atmosphären  und  mehr  erhöht  ist,  verursacht  Er- 
schwerung der  Respiration  und  Beschleunigung  der  Zirkulation,  doch 
sind  die  Beschwerden  verhältnismäßig  gering.  Bei  raschem  Ueber- 
gang  aus  komprimierter  Luft  ins  Freie  treten,  etwa  innerhalb  einer 
Stunde,  große  Müdigkeit,  Brustbeklemmung,  Ohrensausen,  Muskel- 
krämpfe, Gelenk-  und  Gliederschmerzen,  Blutungen  aus  Nase,  Ohren 
und  Lunge,  Pupillenerweiterung,  unter  Umständen  Lähmungen,  komatöse 
Zustände,  Delirien  und  nach  einem  Zeitraum  von  1—20  Tagen  sogar 
der  Tod  ein.  Wahrscheinlich  liegt  die  Ursache  dieser  Erscheinung  in 
der  Verstopfung  von  Blutgefäßen  des  Rückenmarks  durch  Blasen,  die 
sich  aus  dem  unter  hohem  Drucke  absorbierten  Stickstoffe  bilden 
(Hoche).  Nach  umfassenden  experimentellen  Untersuchungen  von 
Heller,  Mager  und  v.  Schrötter  enthält  das  Blut  nach  rascher 
Dekompression  freies  Gas  (fast  ausschließlich  Stickstoff),  so  daß  also 
freies  Gas  im  Blute  zirkuliert.  In  tödlich  verlaufenen,  mit  Lähmungs- 
erscheinungen verbundenen  Fällen  lassen  sich  (Nikiforoff)  in  den 
weißen  Strängen  des  Rückenmarkes  Degenerationsherde  nachweisen, 
innerhalb  welcher  einzelne  Nervenfasern  durch  Aufquellung  der  Achsen- 
cylinder  und  Zerfall  der  Markscheide  hochgradig  verändert  sind,  in 
denen  ferner  nach  Untergang  der  Nervenfasern  blasige  Hohlräume  sich 
grbildet  haben.  Bei  Beteiligung  der  grauen  Substanz  können  auch  die 
Ganglienzellen  degenerieren. 

Aenderungen  der  atmosphärischen  Elektrizität  und  des  Erdmagne- 
tismus haben  keinen  nachweisbaren  Einfluß  auf  den  Körper  des  Menschen, 
dagegen  können  Elektrlzitätsentladungen ,  wie  sie  als  Blitz  den 
Menschen  treffen,  teils  lokale  verbrennungsartige  Hautveränderungen 
(Fig.  1),  Hautblutungeu  und  Haarversengungen ,  teils  Läsionen  des 
ganzen  Körpers  herbeiführen.  Unter  Umständen  können  sie  auch  Zer- 
reißungen innerer  Organe,  z.  B.  der  Leber  und  des  Herzens,  verur- 
sachen. Die  häufigste  und  wichtigste  Wirkung  des  Blitzes  ist  eine 
Lähmung  des  Nervensystems,  welche  bald  sofort,  bald  erst  nach 
einigen  Minuten  oder  Stunden  heftiger  Atemnot  den  Tod  herbeiführt 
oder  aber  nach  Stunden,  Tagen  und  Wochen  wieder  vorübergeht.  Nur 
sehr  selten  bleiben  einzelne  Nerven  dauernd  gelähmt.  Vorübergehende 
Lähmungen  treten  namentlich  dann  ein,  wenn  der  Blitz  den  Körper 
nicht  durchströmt,  sondern  nur  in  seiner  Nähe  niederfährt. 

Bei  den  vom  Blitzstrahl  getroffenen  Individuen  finden  sich  dem 
Verlauf  des  Blitzes  entsprechend  an  der  Haut  leichtere  oder  schwerere 
Verbrennungen,   an    den   Ein-  und   Austrittsstellen    auch    Gewebszer- 
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trümmerungen.  Die  Verbrennungslinien  sind  meist  rot  und  bilden 
eigentümlich  verzweigte  Zickzacklinien,  sog.  Blitz figuren  (Fig.  1), 
welche  wesentlich  durch  Hyperämie  bedingt  sind  und,  falls  nicht 
schwerere  Verbrennungen  eingetreten 
sind,  bald  wieder  verschwinden. 

Dringen  hochgespannte  elek- 
trische Starkströme,  wie  sie  durch 
Dynamomaschinen  erzeugt  werden,  in 
den  Menschen  ein,  indem  der  Mensch 
in  den  Stromkreis  eingeschaltet  wird 
oder  mit  einem  blanken  Leiter  in 
Berührung  kommt,  so  können  schwere 
Erscheinungen,  ja  selbst  der  Tod  ein- 
treten. Nach  Kratter  liegt  die  un- 
tere Grenze  der  Gefährlichkeit  etwa 
bei  einer  Spannung  von  500  Volt. 
Wechselströme  sind  viel  gefährlicher 
als  Gleichströme  von  derselben  Stärke 
und  Spannung.  Bei  nicht  tödlichen 
Einwirkungen  tritt  (Kratter)  bei 
den  Getroffenen  meist  plötzliche  Be- 
wußtlosigkeit auf,  welche  einige  Mi- 
nuten bis  mehrere  Stunden  andauert, 
und  es  bleiben  danach  noch  einige 
Tage  Schwindelgefühl ,  Mattigkeit, 
Kopfschmerz,  oft  auch  Herzpalpita- 
tionen  bestehen.  An  den  Berührungs- 
stellen zeigen  sich  Verbrennungs- 
erscheinungen verschiedenen  Grades. 

Bei  tödlichen  Einwirkungen  tritt  der  Tod  plötzlich  oder  in  wenigen 
Minuten,  selten  erst  nach  10—30  Minuten  ein.  Der  Leichenbefund 
ergibt,  von  den  Verbrennungen  an  den  Eintrittsstellen  des  Stromes 
abgesehen,  Zeichen  von  Erstickung  und  Hypervenosität  des  Blutes, 
Stauung  desselben  innerhalb  der  Brusthöhle,  oft  auch  da  und  dort 
kleine  Blutungen,  welche  zum  Teile  die  direkte  Folge  der  Einwirkung 
des  Stromes  sind.  Die  Ursache  des  Todes  ist  eine  zentrale  Atmungs- 
lähmung oder  Herzlähmung. 
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2.  Entstehung  von  Krankheiten  durch  mechanische 
Einwirkungen. 

§  5.  Traumatisehe  Einwirkungen  verschiedenster  Art,  die  zu 
Erschütterungen,  Quetschungen  und  Kontinuitätstrennungen  der 
Gewebe  führen,  kommen  außerordentlich  häufig  vor  und  wirken  teils 
durch  Zerreißung  und  Zertrümmerung  und  durch  äußerlich  nicht  er- 
kennbare Störungen  der  Organisation  der  Gewebe,  teils  durch  Läsion 
und  Zerreißung  von  Blut-  und  Lymphgefäßen  und  durch  Reizung  und 
Lähmung  von  Nerven.  Ihre  weiteren  Folgen  sind  teils  Gewebstod 
und  Gewebszerfall,  teils  Zirkulationsstörungen,  Entzün- 
dungen und  regenerative  Gewebswucherungen.  Häufig  sich 
wiederholende  geringfügige  mechanische  Einwirkungen, 
wie  z.  B.  Reibungen,  können  kongestive  Hyperämie  und  Ent- 
zündungen und  weiterhin  hyperplastische  Gewebswuche- 
rungen verursachen.  Werden  der  Lunge  andauernd  größere  Mengen 
unlöslicher  Staubpartikel  zugeführt,  so  können  sich  daraus  Lungen- 
verhärtungen entwickeln.  Druck  und  Raumbeengung  kann  Ge- 
websatrophie  (Schnürleber)  zur  Folge  haben. 

Unter  besonderen,  nicht  näher  gekannten  Bedingungen  können  sich 
nach  einmaligen  oder  wiederholten  Traumen  auch  bösartige  Gewebsneu- 
bildungen,  Geschwülste  entwickeln.  Es  kann  ferner  auch  ein  Trauma 
zu  Infektion  führen,  und  zwar  entweder  dadurch,  daß  die  durch  das 
Trauma  gesetze  Wunde  von  außen  sekundär  oder  gleichzeitig  mit 
der  Verletzung  infiziert  wird,  oder  aber  dadurch,  daß  im  Körper 
schon  vorhandene  Mikroorganismen,  die  bis  dahin  patho- 
logische Veränderungen  nicht  herbeizuführen  vermochten,  in  dem  ver- 
letzten Gewebe  einen  Entwickelungsboden  finden,  so  daß 
nunmehr  eine  Infektionskrankheit  sich  anschließt. 

Die  traumatische  Verletzung  betrifft  zunächst  die  Außenteile 
des  Körpers ;  es  können  aber  auch,  mit  oder  ohne  sichtbare  Schädigung 
der  Außenteile,  Innere  Organe  verletzt  sein,  und  es  können  die  dabei 
im  Innern  vorhandenen  Gewebszerreißungen ,  Gewebsnekrosen ,  Blu- 
tungen nicht  nur  von  Entzündungen  und  reparatorischen  Gewebswuche- 
rungen, sondern  auch  von  bösartigen  Gewebsneubildungen  und  von 
Infektionskrankheiten  gefolgt  sein. 
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Einen  besonderen  Verlauf  nehmen  mechanische  Läsionen  (auch 
thermische,  elektrische  sowie  Aetzungen),  wenn  durch  die  örtliche  Schä- 
digung das  Nervensystem  in  besondere  Mitleidenschaft  gezogen  wird. 
Diesen  Erfolg  können  die  Traumen  zunächst  dann  haben,  wenn  sie 
das  Zentralnervensystem  direkt  treffen,  sodann  kann  aber  auch  eine 
Erregung  der  sensitiven  oder  der  sensorischen  oder  der  sympathischen 
Nerven  das  Zentralnervensystem  in  einer  Weise  beeinflussen,  daß  sich 
daraus  eine  ganze  Reihe  weiterer  krankhafter  Symptome  ergibt. 

Werden  durch  direkte  Erschütterung  des  Schädelinhalts  die  Hirn- 
funktionen gelähmt  und  stellt  sich  Bewußtlosigkeit  ein,  so  wird  das 
als  Commotio  cerebrl  oder  Hirnerschfltterung  bezeichnet,  und  es  wird 
diese  Bezeichnung  namentlich  dann  angewendet,  wenn  das  Trauma  den 
Bau  des  Gehirns  nicht  erkennbar  oder  wenigstens  nicht  in  umfang- 
reicherem Maße  und  nicht  in  auffälliger  Weise  alteriert  hat. 

Werden  durch  heftige  Erregungen  des  peripherischen  Nerven- 
systems auf  reflektorischem  Wege  Hemmungs-  und  Lähmungserschei- 
nungen, welche  vornehmlich  die  Herz-  und  Respirationstätigkeit  be- 
treffen, hervorgerufen,  so  pflegt  man  das  ganze  sich  darbietende  Krank- 
heitsbild unter  der  Bezeichnung  Shock  oder  Wundschreck  zusammen- 
zufassen. Die  häufigste  Ursache  des  Shockes  bilden  Verletzungen  der 
Wirbelsäule,  der  Bauchhöhle  und  des  Hodensackes,  seltener  der  Ex- 
tremitäten und  des  Thorax.  Ferner  können  auch  Blitzschläge,  Haut- 
verbrennungen, Hautverätzungen,  Schrecken  und  psychische  Emotionen, 
die  durch  irgend  welche  Sinneswahrnehmung  hervorgerufen  werden, 
Shock  verursachen.  Individuen,  deren  Nervensystem  sich  in  einem  ge- 
wissen Erregungszustande  befindet,  verfallen  besonders  leicht  dem 
Shock;  Zustände  der  Narkose  und  der  Trunkenheit  hemmen  dessen 
Eintritt. 

Der  Shock  ist  hauptsächlich  durch  die  Schwächung  der  Energie  der 
Herztätigkeit  und  durch  Unregelmäßigkeit  der  Atmung,  die  auch  zu 
einer  Herabsetzung  des  Gaswechsels  in  den  Geweben  (Roger)  und  zu 
einer  Abnahme  der  Temperatur  führt,  charakterisiert.  Das  Bewußtsein 
ist  gewöhnlich  erhalten,  die  Haut  und  die  sichtbaren  Schleimhäute  sind 
blaß,  der  Puls  ist  klein  und  hochgradig  beschleunigt,  oft  auch  unregel- 
mäßig und  aussetzend. 

Im  übrigen  ist  der  von  Shock  Betroffene  bald  aufgeregt,  stöhnt 
und  schreit  und  klagt  über  furchtbare,  mit  Atemlosigkeit  verbundene 
Beängstigung  (erethischerShock),  bald  liegt  er  still  und  teilnahmslos 
mit  verfallenem  Gesicht  da  und  zeigt  Erscheinung  ausgesprochener 
Schwäche  der  sensiblen  und  motorischen  Funktionen  (t  or  p  i  d  e  r  S  h  o  c k). 
In  schweren  Fällen  tritt  der  Tod  durch  Stillstand  des  Herzens  und 
Aufhebung  der  Atmungsfunktion  ein. 

Der  Shock  steht  nach  seinen  Ursachen,  die  in  Erregungen  des 
peripherischen  Nervensystems  wurzeln,  jener  Erscheinung  nahe,  welche 
man  als  Ohnmacht  bezeichnet,  doch  unterscheidet  sich  letztere  vom 
Shock  dadurch,  daß  ein  vorübergehender  Verlust  des  Bewußtseins  ihr 
Hauptsymptom  darstellt,  während  die  Herztätigkeit  und  die  Atmung 
keine  erheblichen  Störungen  erfahren.  Auch  pflegen  der  Ohnmacht' 
Vorboten  wie  Schwindel,  Ohrensausen,  Verdunkelung  des  Gesichtsfeldes 
vorauszugehen,  welche  beim  Shock  fehlen. 

Nicht  selten  stellen  sich  im  Anschluß  an  traumatische  Verletzung 
irgend  welcher  Körperteile  mehr  oder  minder  erhebliche  funktionelle 
Störungen  von  Seiten  des  Nervensystems  ein,  welche  noch  andauern, 
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wenn  die  lokalen  Gewebsverletzungen  längst  abgeheilt  sind,  so  daß  sie 
in  keiner  Weise  von  anatomischen  Veränderungen  des  peripherischen 
oder  des  zentralen  Nervensystems  abhängig  gemacht  werden  können, 
vielmehr  als  rein  funktionelle  Störungen  psychogenen  Ur- 
sprungs angesehen  werden  müssen.  Sie  werden  gewöhnlich  als  trau- 
matische Neurosen  oder  auch  als  Unfallnerrenkrankhelten  bezeichnet 
und  sind  vornehmlich  durch  subjektive,  zum  Teil  indessen  auch  durch 
objektive  Symptome  gekennzeichnet.  Zu  ersteren  gehören  namentlich 
nicht  streng  an  den  Ort  der  Verletzung  lokalisierte  Schmerzen,  wie 
z.  B.  Kopfschmerzen,  Brustschmerzen,  Rückenschmerzen,  sowie  Er- 
schwerung der  Bewegungen,  allgemeine  Mattigkeit  und  Unfähigkeit  zu 
geistiger  Beschäftigung,  Abstumpfung  der  Sinne,  Trübsehen,  Flimmern 
vor  den  Augen,  Schwindel,  unruhiger  Schlaf,  Appetitlosigkeit  und  Ver- 
dauungsbeschwerden, zu  den  letzteren  psychische  Verstimmung  mit 
hypochondrischem,  melancholischem  Charakter,  unregelmäßig  auf  der 
Haut  verteilte  sensorische  Anästhesieen,  Schwächung  der  Geschmacks-, 
der  Gehörs-  und  der  Geruchswahrnehmungen,  oder  auch  motorische 
Lähmungen,  Krämpfe  und  Hyperästhesieen,  konzentrische  Gesichtsfeld- 
einengung, Paresen,  Muskelspannungen,  Zittern,  Beschleunigung  der 
Pulsfrequenz,  Neigung  zum  Schwitzen. 

Bei  allen  diesen  Erscheinungen  handelt  es  sich  wesentlich  um 
psychische  Erschütterungen  des  Vorstellungslebens,  um  Psychoneuroscn, 
welche  oft  weniger  durch  das  Trauma  und  den  damit  verbundenen 
psychischen  Shock,  als  durch  die  danach  sich  einstellende  Besorgnis 
der  Geschädigten  um  ihre  Gesundheit  und  Erwerbsfähigkeit  verursacht 
werden  und  teils  der  durch  Störung  der  normalen  Beziehungen  zwischen 
den  Vorgängen  unseres  Bewußtseins  und  unserer  Körperlichkeit 
charakterisierten  Hysterie,  teils  der  durch  spontan  auftretende  ab- 
norme Empfindungen  gekennzeichneten  Hypochondrie,  teils  endlich 
der  Neurasthenie,  bei  welcher  verhältnismäßig  geringfügige  Reize 
und  Anstrengungen  abnorme  pathologische  Empfindungen  verursachen, 
zuzuzählen  sind.  Findet  der  Wille  nicht  mehr  den  Weg  zu  den  mo- 
torischen Zentren,  so  entstehen  hysterische  Lähmungen ;  ist  die  normale 
Regelung  und  Hemmung  der  Willensvorgänge  aufgehoben,  so  daß  nicht 
vernunftmäßig  bedingte  Willensreize  entstehen  und  auf  Muskeln  über- 
tragen werden,  so  haben  wir  hysterische  Zuckungen,  Kontraktionen  und 
Krämpfe ;  versagt  die  Aufnahme  der  durch  die  Sinnesorgane  ausgelösten 
nervösen  Erregung  in  das  Bewußtsein,  so  haben  wir  eine  hysterische 
Anästhesie;  entstehen  im  Bewußtsein  Vorstellungen  über  erwartete 
oder  gefürchtete  Empfindungen,  und  steigert  sich  die  krankhafte  Leb- 
haftigkeit dieser  Vorstellungen  zur  wirklichen  subjektiven  Erregung 
des  Bewußtseins,  so  haben  wir  hysterische  Schmerzen  und  Neuralgieen 
(Strümpell). 

Als  Klnetosen  bezeichnet  Rosenbach  Krankheiten,  welche  dadurch  entstehen, 
daß  energische  und  anhaltende  Bewegungsrichtungen  des  Körpers  in  entgegengesetzte 
Richtung  übergehen,  wobei  Verschiebungen  innerer  Organe  erfolgen.  Hierzu  gehören 
die  krankhaften  Erscheinungen  bei  der  Seekrankheit,  bei  Schaukelbewegungen, 
bei  Kreisbewegungen,  bei  Bewegung  in  vertikaler  Richtung  und  bei 
schneller  Hemmung  der  Bewegung.  Durch  das  rasche  Wechseln  der  Bewegungs- 
richtung, durch  welche  die  noch  in  primärer  Richtung  sich  bewegenden  Moleküle  ge- 
zwungen wurden,  die  Bewegung  nach  entgegengesetzter  Richtung  mitzumachen,  müssen 
die  Moleküle,  nach  Rosenbach,  in  eine  mehr  oder  weniger  bedeutende  Erschütterung 
versetzt  werden.    Er  faßt  danach  die  Symptome  der  Seekrankheit,  z.  B.  die  abnorme 
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Sekretion  des  Magens,  die  Verstärkung  der  Darmperistaltik,  das  Erbrechen  etc.  als 
Folge  einer  rein  mechanischen  Beeinflussung  der  Gewebe  auf  und  glaubt,  daß  auch 
Leber,  Darm,  Gehirn  und  Nervenplexus  in  analoger  Weise  durch  mechanische  Ein- 
wirkung auf  ihr  Prototoplasma  in  Mitleidenschaft  gezogen  werden.  Benz  führt  da- 
gegen die  Seekrankheit  auf  eine  akute  Blutarmut  des  Gehirns  zurück,  indem  dieselbe  [ 
Uebelkeit  und  Erbrechen  verursacht.  Horizontale  Lage  und  wässerige  Chloradhydrat-  /\ 
lösung,  welche  die  Arterien  des  Kopfes  erweitert,  wirken  danach  günstig.  r 
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3.  Die  Entstehung  von  Krankheiten  durch  Intoxikation. 

§  6.  Als  Vergiftung  oder  Intoxikation  bezeichnet  man 
die  durch  die  Schädigung  eines  Körpergewebes  herbei- 
geführte Beeinträchtigung  der  Gesundheit,  welche  be- 
stimmte Stoffe  vermöge  ihrer  chemischen  Natur  unter 
gewissen  Bedingungen  herbeiführen,  Diese  als  Gifte  be- 
zeichneten Substanzen  entstammen  teils  dem  Mineralreiche,  teils  dem 
Pflanzen-  und  Tierreiche  und  kommen  als  solche  in  der  Natur  vor 
oder  sind  künstlich  aus  anorganischen  oder  organischen  Verbindungen 
hergestellt  Viele,  und  darunter  gerade  die  wichtigsten,  sind  Produkte 
der  Lebenstätigkeit  von  Tieren  oder  Pflanzen,  welche  die  betreffenden 
Verbindungen  entweder  im  Innern  ihrer  Gewebe  otfer  aber  in  dem  sie 
umgebenden  Nährmaterial  durch  Einleitung  von  Umsetzungen  aus 
anderen  ungiftigen  oder  wenigstens  anders  wirkenden  Substanzen  dar- 
stellen. 

Zu  den  Giften,  welche  dem  Mineralreiche  angehören 
oder  aus  mineralischen  Stoffen  hergestellt  werden,  ge- 
hören namentlich  das  metallische  Quecksilber,  Chlor,  Brom,  Jod, 
Schwefel,  sowie  verschiedene  Verbindungen  der  genannten  Substanzen ; 
ferner  verschiedene  Verbindungen  von  Arsen,  Antimon,  Blei,  Baryum, 
Eisen,  Kupfer,  Silber,  Zink,  Kalium,  Natrium,  Chrom  etc.  Von  künst- 
lich hergestellten,  giftig  wirkenden  Kohlenstoffver- 
bindungen gehören  das  Chloroform,  das  Chloralhydrat,  der  Aether, 
die  Alkohole,  das  Jodoform,  der  Schwefelkohlenstoff,  die  Blausäure, 
das  Cyankalium,  die  Oxalsäure,  das  Nitroglycerin,  das  Amylnitrit,  das 
Petroleum,  die  Karbolsäure,  das  Nitrobenzol,  die  Pikrinsäure,  das 
Anilin  zu  den  bekanntesten.  Im  übrigen  ist  zu  bemerken,  daß  die 
moderne  Chemie  fortgesetzt  neue  Körper  herstellt,  welche  zum  Teil 
giftig  wirken. 

Unter  den  von  höheren  lebenden  Pflanzen  produzierten 
Giften  sind  besonders  die  Pflanzenalkaloide  zu  nennen,  so  das 
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Morphin,  das  Chinin,  das  Colchicin,  das  Atropin,  das  Hyoscyamin,  das 
Veratrin,  das  Strychnin,  das  Curarin,  das  Solanin,  das  Nikotin,  das 
Digitalin,  das  Santonin,  das  Aconitin,  das  Cocain,  das  Coniin,  das 
Muscarin,  das  Ergotin,  welche  alle  in  verhältnismäßig  kleinen  Dosen 
schwere  Vergiftungen  verursachen  können. 

Niedere  Pflanzen,  insbesondere  Bakterien,  bilden 
bei  ihrer  Vermehrung  in  irgend  einem  Nährmaterial 
außerordentlich  häufig  neben  ungiftigen  auch  giftige 
Substanzen,  welche  teils  den  Pflanzenalkaloiden,  teils  den  Fermenten 
in  ihren  Eigenschaften  gleichen  und  danach  auch  als  toxische 
Kadaveralkaloide,  oder  toxische  Ptomaine,  und  als  Toxine 
oder  Toxenzyme  bezeichnet  werden  (vergl.  §  11).  Es  hat  dies  zur 
Folge,  daß  sowohl  Blut  als  auch  Fleisch  oder  irgend  welche  Organe 
von  einem  gesunden  Tiere  zufolge  der  Beimischung  von  giftigen  Pro- 
dukten der  Bakterien,  die  sich  in  ihrem  Innern  vermehrt  haben,  giftige 
Eigenschaften  erhalten  können,  und  die  als  B  o  tu  1  i  s  m  u  s  oder  Wurst-, 
Fleisch-,  Fisch-  und  Käsevergiftung  bezeichneten  Krankheiten 
sind  wesentlich  darauf  zurückzuführen,  daß  sich  Bakterien  (Bacillus 
botulinus)  in  den  genannten  Nahrungsmitteln  entwickelt  und  giftige 
Produkte,  wahre  Toxine,  gebildet  haben  (§  11).  In  anderen  Fällen 
können  Bakterien  sich  auch  schon  in  den  Geweben  des  Schlachttieres 
während  dessen  Lebens  entwickelt  haben,  so  daß  das  Tier  im  kranken 
Zustand  geschlachtet  wird,  und  der  Genuß  seiner  Gewebe  beim  Men- 
schen Vergiftung  oder  auch  eine  mit  der  Tierkrankheit  identische  In- 
fektion verursacht.  Unter  Umständen  können  Nahrungsmittel  zwar 
noch  unverdorben  sein,  aber  bereits  Bakterien  enthalten,  welche  sich 
nach  dem  Genuß  derselben  im  Darme  des  Menschen  vermehren  und 
durch  Erzeugung  von  Kadaveralkaloiden  oder  von  Toxinen  Vergiftung 
verursachen. 

Nach  Lombroso  wird  die  als  Pellagra  bezeichnete,  in  Italien, 
Rumänien  und  Griechenland  weit  verbreitete  Krankheit  durch  Genuß 
von  verdorbenem  Mais  verursacht.  Nach  Miüra  und  Yamagiva  ist 
die  in  Japan  endemisch  vorkommende  Kakkö  oder  Beri-Beri  eine  durch 
den  chronischen  Genuß  von  verdorbenem  getrockneten  Reis  verur- 
sachte Krankheit. 

Unter  den  Tieren,  welche  normalerweise  oder  auch 
nur  unter  besonderen  Verhältnissen  innerhalb  einzelner 
Gewebe  (Drüsen)  ihres  Körpers  Gifte  produzieren,  sind 
die  Schlangen,  Kröten,  Salamander,  Fische,  Miesmuscheln,  Austern, 
Skorpione,  spanische  Fliegen  und  manche  mit  Stacheln  versehene  In- 
sekten die  bekanntesten. 

Unter  den  Fischen  Bind  es  namentlich  Meerfische,  welche  stets  oder  auch  nur 
zu  Zeiten  giftig  sind,  und  es  sind  solche  Erfahrungen  namentlich  an  Fischen  der 
japanischen  Gewässer  gemacht  worden.  Nach  Saotschexko  ist  bei  manchen  giftigen 
Fischen  das  Gift  im  Sekret  von  Hautdrüsen  an  der  Basis  der  Rücken-  und  Schwanz- 
flosse, sowie  in  den  Eiern  enthalten.  Nach  Remy,  Mitjra  und  Takes aki  ist  bei 
den  zur  Familie  der  Gymnodonten  gehörigen  giftigen  Fischen  (Tetrodon)  nur  die  Ge- 
schlechtsdrüse giftig.  Nach  Mosso  kommt  im  Blutserum  von  Aalen  eine  Substanz 
(Ichthytoxin)  vor,  welche,  den  gewöhnlichen  Versuchstieren  in  den  Dünndarm  ein- 
gespritzt, giftig  wirkt  und  die  Tiere  töten  kann.  Nach  M.  Wolff  ist  es  bei  den 
Miesmuscheln  (Mytilus  edulis)  die  Leber,  welche  die  giftige  Substanz  enthält,  nach 
Schmidtmann,  Virchow,  Salkowski  und  Beieger  ist  die  Wirkung  derselben  der- 
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jenigen  des  Curare  ähnlich;  nach  Breegek  lassen  sich  aus  giftigen  Miesmuscheln 
basische  Substanzen  darstellen,  welche  den  Ptomainen,  d.  h.  den  durch  Fäulnisprozesse 
geschaffenen  basischen  Produkten,  nahe  stehen.  Wie  weit  bei  den  giftigen  Fischen 
und  Mollusken  normale,  wie  weit  krankhafte  Lebensprozesse  die  Ursache  der  Gift- 
bildung sind,  ist  zur  Zeit  nicht  immer  zu  unterscheiden.  Da  die  Muscheln  und 
Austern  nur  an  bestimmten  Orten,  an  denen  das  Wasser  unrein  ist,  giftig  sind,  und 
da  sich  Aehnliches  auch  bei  Seesternen  nachweisen  läßt,  so  ist  es  wahrscheinlich,  daß 
in  einem  Teil  der  Fälle  die  giftige  Wirkung  auf  Verunreinigungen  (Bakterien)  oder 
auf  krankhafte  Lebensprozesse  zurückzuführen  ist. 

Das  Schlangengift  wird  ausschließlich  in  den  oberhalb  des  Mundwinkels  ge- 
legenen Giftdrüsen  gebildet  und  stellt  eine  grünliche  oder  gelbliche  Flüssigkeit  dar, 
deren  Wirksamkeit  durch  Austrocknen  oder  durch  Aufbewahrung  in  Spiritus  nicht 
beeinträchtigt  wird. 

Schlangengifte,  Spinnen- und  Krötengift,  das  Gift  des  Aal-  und 
des  Muränenblutes,  Eicin  (aus  dem  Samen  der  Ricinusstaude),  Abrin  (aus  dem 
Samen  von  Abrus  precatorius)  zeigen  Eigenschaften,  wie  sie  den  von  Bakterien  pro- 
duzierten Toxinen  zukommen  (vergL  §  11).  Schlangengift  und  Aalblut  haben  zu- 
gleich auch  eine  hämolytische  Wirkung. 

Eine  genaue  Definition  von  Gift  und  Vergiftung  zu  geben,  ist  schwierig,  indem 
die  Wirkung  der  hierbei  in  Betracht  kommenden  Substanzen  je  nach  der  Dosis  und 
der  Verdünnung,  sowie  nach  der  Art  der  Einführung  in  die  Körpergewebe  sehr  variiert, 
so  daß  selbst  die  stärksten  Gifte,  in  kleinsten  Dosen  den  Geweben  einverleibt,  nicht 
schädlich,  sondern  nützlich  und  heilsam  sein  können.  Auf  der  anderen  Seite  können 
auch  Stoffe,  die  gewöhnlich  nicht  den  Giften  zugezählt  werden,  wie  z.  B.  nicht-ätzende 
Natronsalze,  in  größeren  Mengen  oder  in  konzentrierter  Lösung  den  Geweben  zuge- 
führt, Wirkungen  entfalten,  welche  den  Giftwirkungen  zugezahlt  werden  müssen. 
Ferner  können  Gifte  in  gewisser  Verdünnung  (Phenol)  als  Nährstoffe  dienen. 
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lieber  Ptomaine  und  Toxine  ist  §  11  nachzusehen. 

§  7.  Die  Gifte  lassen  sich  nach  ihrer  Wirkung  in  drei  Gruppen 
unterbringen,  von  denen  die  erste  sich  durch  Erzeugung  örtlicher  Ge- 
websveränderungen, die  zweite  durch  eine  verderbliche  Wirkung  auf 
das  Blut  auszeichnet,  während  die  dritte,  ohne  erhebliche  anatomische 
Veränderungen  an  den  Geweben  zu  verursachen,  namentlich  auf  das 
Nervensystem  und  das  Herz  wirkt. 

Die  Gifte,  welche  ausgesprochene  Örtliche  Gewebsveränderungen 
verursachen,  schädigen  in  erster  Linie  die  Gewebe,  mit  welchen  sie 
bei  ihrem  Eintritt  in  den  Körper  in  Berührung  geraten.  Werden  sie 
von  da  in  die  Säftemasse  des  Körpers  aufgenommen,  so  kann  eine 
Schädigung  der  verschiedensten  Organe  und  Gewebe  eintreten,  doch 
beschränkt  sich  ihre  Wirkung  oft  auf  einzelne  Organe,  in  denen  sie 
abgelagert  oder  zur  Ausscheidung  gebracht  werden,  so  namentlich  auf 
die  Leber,  den  Darm  und  die  Nieren. 

Die  Stätte  der  ersten  Einwirkung  bilden  am  häufigsten  die  Schleim- 
häute des  obersten  Darmabschnittes  und  der  Respirationsorgane,  doch 
kommt  für  manche  Gifte  auch  die  äußere  Haut  als  Ort  der  ersten 
Schädigung  in  Betracht.  Sehr  oft  werden  Gifte  zum  Zwecke  der  Des- 
infektion, d.  h.  der  Fernhaltung  oder  Beseitigung  von  Bakterien,  auch 
absichtlich  auf  Wunden  verbracht  und  können  hier  örtlich  die  Gewebe 
verändern  oder  in  die  Körpersäfte  übergehen  und  innere  Organe  oder 
den  Gesamtorganismus  schädigen. 
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Eine  erste  große  Gruppe  von  Giften,  welche  hierher  gehören,  ver- 
ursacht zunächst  am  Orte  der  ersten  Berührung  mit  den  Geweben 
des  Körpers  schwere  Gewebsveränderungen,  welche  häufig  den  durch 
Verbrennung  gesetzten  ähnlich  sehen  und  dadurch  Veranlassung  ge- 
geben haben,  daß  man  die  betreffenden  Substanzen  als  Caustica,  als 
Brenn-  oder  Aetzmlttel  bezeichnet.  Erreicht  die  Wirkung  den  für 
ein  Causticum  charakteristischen  höchsten  Grad,  so  wird  das  betroffene 
Gewebe  vollkommen  abgetötet  und  in  einen  bald  trockenen,  derben, 
bald  mehr  feuchten  und  weichen  Schorf  umgewandelt.  Ist  die  Wirkung 
eine  geringgradigere,  indem  die  Konzentration  der  ätzenden  Flüssig- 
keit gering  war,  oder  indem  der  chemische  Körper,  auch  in  stärkeren 
Lösungen  oder  in  Substanz  appliziert,  nur  unvollkommen  ätzend  wirkt, 
oder  indem  die  Gewebe  selbst,  z.  B.  die  äußere  Haut,  widerstands- 
fähiger sind,  so  stellen  sich  auch  nur  weniger  schwere  Veränderungen, 
ein,  die  durch  Rötungen,  Schwellungen,  Entzündungen,  Blutungen 
charakterisiert  sind.  Sehr  oft  findet  man  auch  in  demselben  Organe 
verschiedenartige  Veränderungen,  also  sowohl  örtliche  Verschorfungen 
(Nekrosen)  als  auch  Blutungen  und  Entzündungen  und  leichte,  durch 
örtliche  Blutfülle  bedingte  Schwellungen.  Haben  die  Veränderungen 
einige  Zeit  bestanden,  so  sind  die  örtlichen  Verschorfungen  stets  von 
einem  mehr  oder  weniger  ausgebreiteten,  bei  einzelnen  Aetzungen 
freilich  nur  ganz  schmalen  Hof  entzündeten  Gewebes  umgeben. 

Als  Substanzen,  welche  in  diesem  Sinne  wirken,  sind  zunächt  die  ätzenden 
Säuren  zu  nennen,  zu  denen  die  Schwefelsäure,  die  Salpetersäure,  die  Salzsaure,  die 
Phoephoreaure,  die  Oxalsäure,  die  arsenige  Säure,  die  Arsensaure,  die  Ueberosmiumsäure, 
die  Essigsaure,  die  Milchsäure,  die  Trichloressigsänre,  die  Karbolsäure  und  die  Salicyl- 
säure  gehören.  Ihnen  schließen  sich  die  ätzenden  Verbindungen  der  Alkalien  und 
alkalischen  Erden  an,  so  die  Kali-  und  Natronlauge  (wässerige  Losungen  von  KOH 
und  NaOH),  das  Aetzammoniak  (HNfl  in  Wasser  gelöst),  das  kohlensaure  Ammoniak, 
der  Aetzkalk  und  das  Schwefelbaryum.  Ferner  gehören  hierher  eine  Reihe  ätzender 
Salze  namentlich  von  Schwermetallen,  so  namentlich  Antimonsalze  (Stibio-Kali 
tartaricum  und  Antimontrichlorid),  Quecksilbersalze  (Sublimat  und  rotes  Präzipitat), 
Silbersalpeter,  Chlorzink,  Zinkvitriol,  Kupfersulfat  und  Eupferacetate,  essigsaures 
Aluminium,  Ealiumchromat  und  Kaliumbichromat.  Eisenchlorid. 

Von  den  tob  Tieren  stammenden  Giften  wirken  besonders  das  von  dem  Käfer 
Lytta  vesicatoria  gewonnene  Cantharidin,  das  im  Sekret  der  Hautdrüsen  (Parotis)  von 
Kröten  enthaltene  Phiynin,  das  Sekret  der  Giftdrüsen  der  Schlangen  und  der  Skorpione, 
das  Sekret  der  Stacheldrüsen  der  Bienen,  Wespen  und  Hornisse,  das  Sekret  der 
Speicheldrüsen  der  Stechmücken,  Stechfliegen  und4  Bremsen,  das  Sekret  der  Giftdrüsen 
der  Kieferfühler  der  Spinnen  (Tarantel)  örtlich  nekrotisierend  oder  Blutung  und 
Entzündung  verursachend.  Endlich  produzieren  auch  viele  höhere  Pflanzen,  wie 
z.  B.  der  Seidelbaut,  verschiedene  Ranunculusarten,  Anemonearten,  Primula  obconica 
(behaarte  Teile),  die  Sumpfdotterblume,  verschiedene  Callaarten,  der  Aronsstab,  Croton 
Tiglium  (produziert  in  seinem  Samen  das  Crotonöl),  der  Kreuzdorn  (Rhamnus 
cathartica)  der  Faulbaum  (Rhamnus  frangula),  in  den  Blüten  oder  Samen  oder  Stengeln 
und  Wurzeln  Substanzen,  welche,  auf  die  Gewebe  verbracht,  Örtlich  reizen  und  Ent- 
zündung verursachen. 

Die  Beschaffenheit  der  Örtlichen  Veränderungen,  welche  die  genannten  und  viele 
andere  nicht  aufgeführte  Substanzen  bewirken,  ist  natürlich  sehr  verschieden  und 
hangt  teils  von  der  Wirksamkeit  des  Giftes,  teils  von  dem  Ort  und  der  Art  der 
Applikation  ab.  Mineralsäuren,  Kalilaugen  uud  Sublimatlösungen  verursachen  in 
stärkerer  Konzentration  ganz  besonders  ausgedehnte  Verschorfungen,  namentlich  nach 
Aufnahme  in  den  Magen,  und  zu  den  Verschorfungen  gesellen  sich  alsdaun  noch 
heftige  hämorrhagische  Entzündungen.  Durch  Säuren  findet  überdies  eine  starke 
Alkalientziehung  aus  den  Körperflüssigkeiten  statt,  welche  zu  Störungen  der  Atmung 
and  Zirkulation  führt.    Die  Gifte  der  Giftdrüsen  der  Schlangen   verursachen  meist 
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heftige  örtliche  Entzündungen  und  Blutungen,  die  sich  oft  weit  über  das  Gebiet  des 
Bisses  hinaus  erstrecken  und  zuweilen  auch  ausgedehnten  Gewebebrand  verursachen, 
doch  gibt  es  auch  Schlangengifte,  die  örtlich  nur  geringe  Veränderungen  setzen,  so 
daß  die  allgemeinen  Vergiftungserscheinungen  ganz  in  den  Vordergrund  treten.  Eine 
Reihe  von  Giften,  welche  flüchtig  sind  oder  Gase  darstellen,  können  auch  schon  in 
Gas-  oder  Dampfform  örtlich  reizend  auf  die  Gewebe  einwirken,  so  namentlich  auf 
die  Schleimhaute  des  Gesichts  und  des  Respirationsapparates  (irrespirable  Gase). 
Hierher  gehören  namentlich  Ammoniakdämpfe,  Chlordämpfe,  Dämpfe  von  schwefliger 
Säure,  von  Stickoxyd,  Stickstoffdioxyd,  Stickstofftrioxyd,  von  Osmiumsäure,  Formol 
und  von  SenfÖL  Der  Grad  der  Reizung  ist  auch  hier  verschieden  und  führt  oft  nur 
zu  vorübergehender  Rötung,  kann  aber  auch  Gewebanekrose  und  heftige  Entzündung 
verursachen.  Durch  die  Reizung  der  Respirationsorgane  wird  überdies  Husten  aus- 
gelöst, und  durch  krampfhafte  Verengerung  der  Stimmritze  kann  die  Atmung  be- 
hindert werden. 

Zu  der  örtlichen  Wirkung  der  am  Orte  der  ersten  Applikation  Aetzung  und 
Entzündung  verursachenden  Gifte  gesellt  ßich  in  vielen  Fällen  noch  eine  weitere 
Wirkung  auf  innere  Organe,  und  zwar  entweder  so,  daß  nach  der  Aufnahme  des 
Giftes  in  die  Säftemasse  des  Körpers  hauptsächlich  jene  Organe  leiden,  in  welchen 
das  Gift  zurückgehalten  und  ausgeschieden  wird,  oder  aber  so,  daß  die  verschiedensten 
Organe  verändert  werden,  also  auch  Organe,  die  nicht  der  Ausscheidung  dienen.  Bei 
einzelnen  Giften  sind  auch  die  Veränderungen  an  der  Stelle  der  Aufnahme  sehr  ge- 
ringfügig und  dadurch  oft  gar  nicht  nachweisbar,  und  es  kommt  erst  in  anderen 
Geweben,  denen  sie  mit  dem  Blut  zugeführt  werden,  zu  erkennbaren  anatomischen 
Läsionen.  Endlich  kann  das  betreffende  Gift  auch  als  Nerven-  und  Herzgift 
wirken,  so  daß  klinisch  die  letztere  Wirkung  sogar  mehr  in  die  Erscheinung  tritt  als 
die  örtliche  Gewebsdegeneration.  Nach  Sublimatvergiftung  stellen  sich  Zell- 
nekrosen  im  secernierenden  Teile  der  Niere  sowie  heftige  Dickdarmentzündungen 
ein.  Chromsaure  Salze,  Cantharidin,  manche  Säuren  verursachen  in  dem 
secernierenden  Nierengewebe  und  den  ableitenden  Harnwegen  mehr  oder  minder  er- 
hebliche Gewebsdegenerationen  und  Entzündungen. 

Phosphor,  Arsenik,  Antimon,  Pulegon,  die  nur  sehr  wenig  ätzen, 
verursachen  in  den  Nieren,  in  der  Leber,  im  Herzen,  in  den  Muskeln,  im  Knochen- 
mark, an  den  Kapillaren  der  verschiedensten  Organe  Gewebsentartungen,  namentlich 
Verfettungen,  oft  auch  Blutungen,  namentlich  Phosphor.  Nach  Meyer  sollen  bei 
Phosphor  die  Beeinträchtigung  des  Herznervensystems  und  die  dadurch  gesetzte 
Störung  der  Zirkulation  die  Ursache  der  Gewebsdegeneration  bilden.  Tischner 
nimmt  eine  Läsion  des  peripheren  Nervensystems  an. 

Ist  ein  Individuum  durch  Monate  und  Jahce  hindurch  den  Dämpfen  von  gelbem 
Phosphor  ausgesetzt,  so  können  sich  zu  Nekrose  führende  Entzündungen  der  Kiefer- 
knochen einstellen,  jedoch  nur  dann,  wenn  sich  aus  anderen  Ursachen,  z.  B.  durch 
faulige  Zersetzung  des  Mundinhaltes  oder  von  kranken  Zähnen  aus,  Kieferentzündungen 
einstellen. 

Nach  längere  Zeit  wiederholter  Einführung  von  salpetersaurem  Silber  in 
den  Körper  lagern  sich  in  den  verschiedensten  Geweben,  in  der  Haut,  den  Nieren, 
den  Darmzotten  und  den  Plexus  chorioidei  des  Gehirns  schwarze  Silberkörner  ab. 

Die  Schlangengifte  haben  neben  der  Örtlichen  Wirkung  noch  eine  schädliche 
Wirkung  auf  das  Blut  und  eine  lähmende  Wirkung  auf  das  Nervensystem  und  das 
Herz  und  können  z.  B.  durch  Lähmung  des  Atmungszentrums  töten. 

Blei  kann  in  Form  löslicher  Salze  im  Darm  ätzend  wirken  und  Entzündung 
erregen,  und  sowohl  Darmerscheinungen,  wie  Brechen,  Durchfall,  Verstopfung,  Magen- 
krämpfe, als  auch  nervöse  Erscheinungen,  wie  Anästhesie,  motorische  Lähmung,  Kon- 
vulsionen, Schwindel,  Bewußtlosigkeit  verursachen  Durch  längere  Zeit  fortgesetzte 
Zufuhr  von  Blei  entstehen  Anämie  (Jores),  allgemeine  Ernährungsstörungen,  Darm- 
kolik, Gliederschmerzen,  Anästhesieen,  motorische  Lähmungen,  Störungen  der  Hirn- 
tätigkeit, Nierenerkrankungen,  und  es  hängen  diese  verschiedenen  Störungen  mit  der 
Verbreitung  und  Ablagerung  von  Blei  im  Körper,  die  auch  zu  verschiedenen  ana- 
tomischen Veränderungen  führt,  zusammen. 

Mutterkorn,  Seeale  cornutum,  dessen  giftige  Bestandteile  die  Sphacelin- 
säure   und  das  Cornutin  sind,  bewirkt  in   größeren  Dosen,   resp.   wiederholt  im 
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Brot  genossen,  Kribbeln,  Schmerzen,  Krämpfe  in  den  Gliedern  und  weiterhin  Taub- 
und Kaltwerden  der  Finger-  und  Zehenspitzen,  dem  ein  mehr  oder  minder  ausge- 
dehntes brandiges  Absterben  der  genannten  Teile  nachfolgen  kann  (Ergotismus, 
Kribbelkrankheit).  Gleichzeitig  können  Geschwüre  im '  Darm  auftreten.  Bei 
längerer  Dauer  der  Vergiftung  stellen  sich  auch  im  Bückenmark  (Tuczek)  Degenera- 
tionen ein.  Bei  Hühnern  verursacht  die  Fütterung  von  Mutterkorn  brandige  Nekrose 
des  Kammes,  bedingt  durch  Stase  und  hyaline  Thrombose  in  den  Gefäßen.  Im  übrigen 
finden  sich  bei  Versuchstieren,  die  längere  Zeit  Mutterkorn  erhalten  haben,  degene- 
rative Veränderungen  am  zentralen  und  peripheren  Nervensystem,  an  den  Blutkörper- 
chen, dem  Gefäßendothel  (Grigorjeff). 
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§  8.  Die  Gifte,  welche  vornehmlich  lähmend  und 
verändernd  auf  das  Blut  wirken  und  danach  als  Blutgifte 
bezeichnet  werden  können,  gehören  teils  zu  den  Gasen,  teils  zu  den 
festen  Körpern  und  werden  im  letzteren  Falle   meist  vom  Darm  aus 
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aufgenommen,  können  aber  auch  von  Wunden  aus  oder  durch  direkte 
Injektion  in  die  Blutgefäße  dem  Organismus  einverleibt  werden.  Einem 
Teil  der  Blutgifte  kommt  zugleich  auch  eine  örtliche  Wirkung  auf 
die  Gewebe  an  der  Eintrittsstelle  zu,  ferner  gesellt  sich  zu  der  Wir- 
kung auf  das  Blut  auch  eine  direkte  Einwirkung  auf  das  Nervensystem, 
und  es  kann  dieselbe  unter  Umständen  töten,  ehe  die  Wirkung  auf 
das  Blut  erkennbar  wird.  Endlich  ist  hervorzuheben,  daß  die  durch 
das  Gift  gesetzten  Blutveränderungen  häufig  sekundäre  Erkrankungen 
in  verschiedenen  Organen,  z.  B.  in  den  Nieren,  in  der  Leber,  im  Darm, 
im  Gehirn,  verursachen. 

Kohlenoxyd,  Blausäure,  Cyankalium  und  Schwefel- 
wasserstoff gehen  mit  dem  Hämoglobin  Verbindungen  ein,  so  daß 
Kohlenoxydhämoglobin  resp.  Cyanmethämoglobin  und  Schwefelmethämo- 
globin entstehen,  und  die  funktionellen  Leistungen  der  roten  Blut- 
körperchen gehemmt  oder  aufgehoben  werden.  Daneben  kommt  ihnen 
auch  eine  Einwirkung  auf  das  Nervensystem  zu,  am  schärfsten  ausge- 
sprochen bei  der  Blausäure  und  dem  Cyankalium,  das  schon  in  sehr 
kleinen  Dosen  das  Zentralnervensystem  lähmt,  so  daß  der  Tod  in 
kürzester  Zeit  durch  Lähmung  des  Respirations-  und  Zirkulations- 
zentrums erfolgen  kann. 

Chlorsaures  Kalium,  Toluylendiamin,  Hydrazin, 
Nitrobenzol,  Nitroglycerin,  Amylnitrit,  Pikrinsäure, 
Phallin  (ein  Toxin,  daß  im  Knollenblätterpilz,  Agaricus  phalloides, 
vorkommt),  Hei v ellasäure  (Gift  der  Helvella  esculenta),  Ex tr ac- 
tum filicis  maris  aethereum,  Arsenwasserstoff  und  andere 
Substanzen  wirken  zerstörend  und  auflösend  auf  die  roten  Blutkörper- 
chen und  führen  zum  Teil  zur  Bildung  von  Methämoglobin,  d.  h.  einer 
Sauerstoffverbindung  des  Hämoglobins,  deren  Sauerstoffgehalt  dem- 
jenigen des  Oxyhämoglobins  gleich  ist,  welche  aber  den  Sauerstoff 
inniger  gebunden  hat  als  das  Oxyhämoglobin. 

Eine  spezifische  Wirkung  auf  rote  Blutkörperchen,  die  zum  Ueber- 
tritt  von  Hämoglobin  in  das  Blutplasma  führt,  zeigen  auch  gewisse 
Bakterienprodukte,  die  danachals  Bakterienhämolysine  be- 
zeichnet werden.  Am  bekanntesten  sind  die  bei  Tetanus-  und  Staphylo- 
kokkeninfektionen  auftretenden,  die  als  Tetanolysin  und  Staphylolysin 
bezeichnet  werden. 

Bei  Einführung  einer  fremden  Blutart  in  die  Blutbahn  eines  Tieres 
oder  eines  Menschen  treten  spezifische  Hämolysine  in  Wirksam- 
keit, d.  h.  Gifte,  welche  die  fremden  Blutkörperchen  zur  Auflösung 
bringen. 

Kohlenoxydvergiftung  wird  am  häufigsten  durch  das  im  Kohlendampf 
und  im  Leuchtgas  enthaltene  Kohlenoxyd  herbeigeführt,  doch  kann  sie  auch  unter 
anderen  Verhältnissen,  z.  B.  nach  Verbrennung  von  öchießpulver  oder  Schießbaum- 
wolle, eintreten.  Das  durch  die  Atmung  aufgenommene  Kohlenoxyd  kann  sich  schon 
dann  mit  dem  Hämoglobin  zu  Kohlenoxydhämoglobin  verbinden  und  den  Sauerstoff 
im  Hämoglobin  verdrängen  resp.  dessen  Aufnahme  verhindern,  wenn  die  Atmungsluft 
nur  0,05  Proz.  CO  oder  sogar  nur  0,02  Proz.  CO  (Gruber)  enthält.  Die  Blutkörper- 
chen werden  dabei  nicht  verändert.  Findet  eine  sehr  rasche  Zufuhr  von  Kohlenoxyd 
zum  Nervensystem  statt,  so  kann  dasselbe  auch  direkt  schädigend  auf  das  Nerven- 
system einwirken  und  Krämpfe  und  weiterhin  Lähmung  hervorrufen  (Geppert).  Bei 
längerer  Dauer  der  Vergiftung  führt  die  Verdrängung  des  Sauerstoffs  aus  einem 
großen  Teil  der  Blutkörperchen  zu  Gewebsasphyxie.  Gehen  die  Vergifteten  nicht  zu 
Grunde,  so  können  sich  an  die  Vergiftung  schwere  Ernährungsstörungen  in  verschie- 
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denen  Organen,  insbesondere  auch  im  Nervensystem,  anschließen.  Die  Vergiftung 
selbst  charakterisiert  sich  durch  Kopfweh,  Ohrensausen  Schwindel,  Uebelkeit,  Erbrechen, 
Ohnmacht,  Krämpfe,  Lähmungen  und  Coma.  Das  Blut  gewinnt  durch  den  Kohlen- 
oxydgehalt  ein  hell-violettes  oder  auch  vollkommen  kirschrotes  Aussehen,  so  daß  auch 
die  hyperämische  Haut  und  die  blutreichen  inneren  Organe  ein  hellrotes  Aussehen 
haben. 

Blausäure  (CNH)  kommt  locker  gebunden  in  den  Blättern,  der  Kinde  und 
den  Kernen  sehr  vieler  Pflanzen  (bittere  Mandeln,  Kirschkerne,  Pfirsichkerne,  Apfel- 
kerne, Blätter  von  Kirschlorbeer,  Rinde  von  Prunus  Padus,  in  den  Wurzelknollen 
mancher  Euphorbiaceen, im  Leinsamen  etc.)  vor.  Cyankalium  (CNK) findet  technisch 
vielfach  Verwendung.  Das  bei  der  Einwirkung  auf  Blut  sich  bildende  Cyanmethämo- 
globin  sieht  hellrot  aus  und  verleiht  danach  auch  den  Totenflecken  der  Haut  ein  hell- 
rotes Aussehen. 

Schwefelwasserstoff  (H'S)  ist  ein  Bestandteil  der  Kloaken-  und  Mist- 
grubengase,  welcher  in  großer  Menge  eingeatmet  durch  Lähmung  des  Nervensystems 
in  kürzester  Zeit  tötet,  bei  längerem  Kontakt  mit  sauerstoffhaltigem  Blute  (in  faulenden 
Leichen  fast  immer  zu  sehen)  Schwefelmethämoglobin  bildet,  das  dem  Blute  eine  grüne 
Färbung  verleiht 

Die  Gifte,  welche  Blutkörperchen  auflösen,  zum  Teil  unter  Bildung  von 
Methämoglobin,  gehören  teils  zu  den  oxydierenden  Substanzen  (Ozon,  Jod,  Natrium - 
hypochlorid,  Chloraten,  Nitriten,  Nitraten),  teils  zu  den  reduzierenden  (naszierender 
Wasserstoff,  Palladium  Wasserstoff,  Pyrogallol,  Brenzkatechin,  Hydrochinon,  Alloxanthin) 
teils  endlich  zu  Substanzen,  welche  weder  oxydieren  noch  reduzieren  (Salze  des  Anilins 
und  Toluidins,  Acetanilid).  Bei  Ueberführung  von  Hämoglobin  in  Methämoglobin 
durch  Oxydationsmittel  tritt  Oxyhämoglobin  als  Zwischenglied  auf. 

Die  Bildung  von  Methämoglobin  kann  sowohl  innerhalb  der  Blutkörperchen  als 
tuen  in  dem  in  das  Blutplasma  übergetretenen  Blutfarbstoff  erfolgen,  und  es  ist  auch 
andererseits  die  Zerstörung  von  Blutkörperchen  und  der  Uebertritt  von  Hämoglobin 
in  das  Blutplasma  durchaus  nicht  immer  von  einer  Methämoglobinbildung  gefolgt, 
80  daß  bei  starker  Zerstörung  von  roten  Blutkörperchen,  wie  sie  z.  B.  durch  Phallin, 
Helvellasaure  und  Arsenwasserstoff  herbeigeführt  wird,  nur  ein  Bruchteil  des  frei  ge- 
wordenen Hämoglobins  in  Methämoglobin  umgewandelt  wird.  Hämoglobin  und  Oxy- 
hämoglobin besitzen  eine  rote,  Methämoglobin  eine  sepiabraune  Farbe. 

Auflösung  von  roten  Blutkörperchen  und  Methämoglobinbildung  kommen  schon 
bei  einem  Teil  jener  Gifte  vor,  welche  ausgesprochene  örtliche  Gewebsveränderungen 
verursachen,  z.  B.  bei  Vergiftungen  mit  Säuren,  Metallsalzen,  Phosphor,  Arsen, 
Schlangengift 

Bei  sehr  großen  Dosen  von  Kali  chloricum  (CIO'K)  kann  der  Tod  durch  die 
Blutzersetzung  und  die  Kaliwirkung  unter  dem  Auftreten  von  Erbrechen,  Diarrhöe, 
Dyspnoe,  Cyanose  und  Herzschwäche  in  wenigen  Stunden  eintreten  und  das  Blut 
eine  schokoladenbraune  Färbung  zeigen.  Bei  mehr  protrahiertem  Verlauf  der  Er- 
krankung durch  kleinere  Dosen  finden  sich  Zerfallsprodukte  des  Blutes  in  Milz,  Leber, 
Knochenmark  und  Nieren,  und  es  kann  der  Urin  eine  rotbraune  bis  schwarze  Farbe 
(Methämoglobin)  zeigen.  Delirien,  Benommenheit,  Coma,  Krämpfe,  die  während  des 
Krankseins  bestehen,  weisen  daran!  hin,  daß  das  Zentralnervensystem  stark  leidet. 
Pyrogallol  (CFH'fOH]8)  macht  ähnliche  Erscheinungen.  Hydrazin  (H'N— NHS)  und 
Phenylhydrazin  bewirken  neben  der  Zerstörung  des  Blutes  unter  Bildung  von  Methämo- 
globin auch  multiple  Blutgerinnungen.  Bei  Toluylendiaminvei^iftung(C6H6[NHvJ2CH:') 
tritt  der  Zerfall  von  roten  Blutkörperchen,  der  zur  Ablagerung  von  eisenhaltigem 
Pigment  in  Milz,  Leber  und  Knochenmark  führt,  in  den  Vordergrund.  Bei  Katzen 
kann  auch  Abscheidung  von  Hämoglobin  durch  den  Urin  eintreten  (Biondi).  Bei 
Pikrinsäurevergiftung  (C6H*[NO*]8OH)  gesellt  sich  zur  Veränderung  des  Blutes  und 
zu  dem  Auftreten  von  Methämoglobin  starke  Beizung  des  Zentralnervensystems, 
charakterisiert  durch  heftige  Krämpfe.  Ebenso  wirken  auch  das  Anilin  (CCH6NH2) 
und  der  Schwefelkohlenstoff  (CS9)  nicht  nur  blutverändernd,  sondern  auch  reizend 
und  lähmend  auf  das  Nervensystem. 

Von  Kobebt  werden  auch  das  in  dem  Samen  der  Ricinusstaude  enthaltene 
Ricin  und  das  in  dem  Samen  von  Abrus  precatorius  enthaltene  Abrin  den  Blut- 
giften zugezählt,  indem  sie    im  Beagensglase  ein    Zusammenballen  der  roten  Blut- 
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körperchen  und  Bildung  eines  flockigen  Niederschlages  bewirken.  Bei  Vergiftung  von 
Tieren  treten  indessen,  ähnlich  wie  bei  Bakterientoxinen,  örtliche  Reizwirkungen, 
Gewebfidegenerationen  und  Entzündungen  sowie  zentrale  Störungen  von  Seiten  der 
Medulla  oblongata  auf,  die  unter  kontinuierlichem  Sinken  des  Blutdrucks  zum  Stillstand 
der  Respiration  fuhren.  Gewebsdegeneration,  Entzündung  und  Blutung  zeigen  sich 
bei  langer  dauernder  Wirkung  an  Stelle  der  Applikation  und  im  Darm,  wo  das  Gift 
zur  Abischeidung  gelangt.  Es  finden  sich  alsdann  ferner  auch  Degenerationserschei- 
nungen an  Lymphocyten,  an  Leber-  und  Nierenzellen  und  am  Herzmuskel. 
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§  9.  Eine  letzte  Gruppe  von  Giften,  die  gewöhnlich  als  Nerren- 
und  Herzgifte  zusammengefaßt  werden,  zeichnet  sich  im  großen  und 
ganzen  dadurch  aus,  daß  trotz  der  Schwere  der  Erscheinungen,  welche 
in  Reizungen  und  Lähmungen  ihren  Ausdruck  finden,  anatomische 
Veränderungen  sich  entweder  gar  nicht  nachweisen  lassen  oder  sich 
auf  Strukturveränderungen  des  Protoplasmas  einzelner  Nervenzellen, 
die  bei  verschiedenen  Vergiftungen  ähnlich  sich  verhalten,  beschränken. 
Es  ist  dies  namentlich  dann  der  Fall,  wenn  die  betreffende  Vergiftung 
sehr  rasch  zum  Tode  führt,  während  bei  protrahiertem  Verlauf  der 
Erkrankung  oder  bei  chronischen  Vergiftungen  durch  kleinere  Dosen, 
welche  Monate  und  Jahre  hindurch  genossen  werden,  sich  anatomische 
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Veränderungen  einstellen  können,  ein  Beweis,  daß  die  betreffenden 
Substanzen  nicht  lediglich  funktionelle  Störungen  im  Gebiete  des 
Nervensystems  verursachen,  daß  ihnen  vielmehr  auch  eine  schädliche 
Einwirkung  auf  das  Zellprotoplasma  zukommt,  welche  in  Degenerationen 
desselben  ihren  Ausdruck  finden  kann. 

Unter  den  außerordentlich  zahlreichen  Giften,  welche  vor- 
nehmlich auf  das  Nervensystem  einwirken  und  durch  dessen 
Lähmung  den  Tod  herbeiführen  können,  gehören  zu  den  wichtigsten: 
Chloroform,  Chloralhydrat,  Alkohol,  Aether,  Opium  und  das  aus  dem- 
selben gewonnene  Morphin,  sodann  Cocain,  Atropin,  Hyoscyamin,  Daturin 
(Stramoniumatropin)  Nikotin ,  Coniin ,  Cicutoxin ,  Santonin ,  Chinin, 
Veratrin,  Colchicin,  Aconitin,  Strychnin,  Cystin,  Curarin  und  Samandarin 
(Salamandergift). 

Unter  den  Herz  giften  sind  das  Digitalin,  das  Helleboreün,  das 
Muscarin  und  das  Phrynin  (Krötengift)  besonders  hervorzuheben. 

Chloroform  (CHC18)  wirkt,  direkt  auf  die  Schleimhäute  gebracht,  reizend  und 
kann  vorübergehende  Entzündung  verursachen.  Durch  Einatmung  oder  vom  Darm- 
traktua  aus  dem  Blute  zugeführt,  setzt  es,  nach  vorübergehender  Erregung,  die  Erreg- 
barkeit der  grauen  und  weißen  Hirnsubstanz  herab.  Nach  Binz  soll  das  Protoplasma 
der  Ganglienzellen  eine  leichte  Koagulation  erfahren.  Der  Tod  kann  sowohl  durch 
Lahmung  des  Zentralnervensystems  als  auch  durch  vorzeitigen  Herzstillstand  er- 
folgen, letzteres  jedoch  nur  dann,  wenn  das  Herz  abnorm  schwach,  degeneriert  ist. 
Einzelne  Individuen  haben  eine  besondere  Empfindlichkeit  gegen  Chloroform.  Im 
Anschluß  an  länger  dauernde  Verabreichung  von  Chloroform  können  sich  in  ver- 
schiedenen Organen,  im  Herzen,  in  den  Nieren,  der  Leber,  den  Muskeln  und  im  Blut 
degenerative  Veränderungen  einstellen. 

Aehnlich  wie  Chloroform  wirkt  auch  der  Aether  (Diäthyläther  C*H».O.C*H5), 
doch  ist  derselbe  weniger  giftig  und  wirkt  weniger  nachteilig  auf  die  Herztätigkeit. 
Stick  oxydul  (N*0)  wirkt  in  erster  Linie  auf  das  Großhirn,  setzt  die  Schmerz- 
empfindung herab  und  lähmt  das  Bewußtsein;  weiterhin  erstreckt  sich  die  Wirkung 
auch  auf  das  Rückenmark,  das  verlängerte  Mark  und  das  Herz. 

Der  Alkohol  (C*H*OH)  wirkt  nach  vorübergehender  Erregung  deprimierend 
und  lähmend  auf  das  Gehirn  und  bedingt  zugleich  eine  Erweiterung  der  Hautarterien, 
so  daß  bei  Betrunkenen  leicht  eine,  starke  Abkühlung  durch  die  Haut  stattfindet. 
Der  Tod  kann  plötzlich,  einer  Apoplexie  ähnlich,  eintreten ;  häufiger  stellt  sich  ein 
allmählich  zunehmender  Verlust  des  Bewußtseins  und  der  Sinnes  Wahrnehmung  ein, 
die  Atmung  wird  langsamer,  der  Puls  klein,  das  Gesicht  cyanotisch;  vollständiges 
Coma  und  allgemeine  Lähmung  schließen  das  Bild.  Chronischer,  über  Monate  und 
Jahre  sich  erstreckender  übermäßiger  Alkoholgenuß  soll  degenerative,  mit  Binde- 
gewebewiicherung  verbundene  Atrophieen  der  Leber  und  Nieren,  ferner  auch  die  als 
Sklerose  und  Atherom  bezeichnete  Erkrankung  der  Arterien,  Entartung  des  Gehirns 
u.  a.  verursachen,  doch  ist  zur  Zeit  nicht  zu  sagen,  in  welcher  Weise,  auch  nicht 
einmal  in  welcher  Häufigkeit  und  in  welchem  Umfang  diese  Erkrankungen  von  Alkohol- 
genuß abhängen.  Es  wird  dem  Alkohol  vieles  zugeschrieben,  was  in  gar  keiner  Be- 
ziehung zu  seiner  Wirkung  steht  und  durch  ganz  andere  Schädlichkeiten  verursacht 
wird.  Sicher  ist,  daß  Säufer  häufig  an  Störungen  der  Verdauung,  an  Katarrhen  des 
Bachens,  des  Kehlkopfes  und  der  Bronchien,  an  Störungen  der  Hirnfunktion  leiden, 
und  daß  namentlich  die  als  Delirium  tremens  bezeichnete,  durch  allgemeines  Muskel  - 
zittern,  hartnäckige  Schlaflosigkeit,  Angstzustände  und  Halluzinationen  charakterisierte 
Erkrankung  des  Gehirns  auf  Alkoholismus  zurückzuführen  ist. 

Chloralhydrat  (CC18 . CHO . H'O)  wirkt  örtlich  reizend  auf  die  Schleim- 
häute, vom  Blut  aus  lähmend  auf  Gehirn,  Rückenmark  und  Herz  und  führt  dadurch 
Schlaf  herbei.  Bei  tödlichen  Dosen  erfolgt  der  Tod  im  tiefen  Koma  bei  Schlaffheit 
aller  Gewebe  unter  dem  Auftreten  von  Lungenödem. 

Opium  und  Morphin  (C1TH10NO*)  führen  zu  Depression  der  Hirnfunktionen 
und  zu  Schlaf,  dem  bei   einzelnen  Individuen  ein  Zustand  der  Erregung  voraufgeht. 


32  Aeußere  Krankheitsursachen. 

Größere  Dosen  führen  zu  Bewußtlosigkeit,  Paralysen  der  Muskeln,  Verlangsamung 
und  Schwäche  der  Herztätigkeit,  Verengerung  der  Pupillen,  Verlangsamung  der 
Darmbewegung,  Herabsetzung  des  Gaswechsels  im  Blut  unter  Herabsetzung  der 
Erregbarkeit  des  Atmungszentrums.  Ein  charakteristischer  Sektionsbefund  fehlt, 
das  Blut  pflegt  dunkel  und  flüssig  zu  sein.  Chronischer  Opiumgenuß  kann  zu  Ver- 
dauungsstörungen, Abmagerung,  Schwindel,  Schlaflosigkeit,  Neuralgieen,  Blödsinn, 
Impotenz,  Blasenschwäche,  Halluzinationen,  Zittern  der  Hände,  Fieber  etc.  führen, 
doch  verhalten  sich  die  einzelnen  Individuen  sehr  verschieden.  Durch  beständigen 
Morphiumgenuß  gewöhnt  sich  der  Organismus  an  immer  höhere  Dosen.  Aussetzung 
des  Genusses  verursacht  schwere  nervöse  Störungen,  unter  Umständen  lebensgefähr- 
lichen Kollaps. 

Cocain  (C'H^NO4)  bewirkt  peripher  Abstumpfung  der  Empfindlichkeit  der 
sensiblen  Nervenendigungen,  zentral  erst  Beizung,  dann  Lähmung.  Chronischer 
Cocaingenuß  kann  zu  ähnlichen  Störungen  führen  wie  chronischer  Morphiumgenuß. 

Atropin  und  Hyoscyamin  (Cl7HSiN03),  Alkaloide,  welche  in  den  Solaneen 
(Tollkirsche,  Stechapfel,  Bilsenkraut)  vorkommen,  bewirken  an  den  peripheren  Nerven- 
organen Lähmungen,  zentral  zunächst  Erregung  (Heiterkeit,  Lachlust,  Tobsucht, 
Raserei;  und  dann  Lähmung.  Atropinlösung,  ins  Auge  eingeträufelt,  bewirkt  Er- 
weiterung der  Pupille  und  Unmöglichkeit  der  Accommodation  für  die  Nähe  durch 
Lähmung  der  Endigungen  des  Nervus  oculomotorius  in  der  Iris.  Durch  Atropin 
kann  ferner  die  Sekretion  der  Drüsen  (Submaxillaris)  unterdrückt  werden;  die  von 
den  Nerven  ausgelöste  Darmperistaltik  wird  sistiert.    Der  Sektionsbefund  ist  negativ. 

Nikotin  (Cl0HuN*),  ein  flüchtiges  in  den  Tabakpflanzen  enthaltenes  Alkaioid, 
wirkt  sowohl  auf  das  peripherische  als  auf  das  zentrale  Nervensystem  und  verursacht 
Uebelkeit,  Speichelfluß,  Erbrechen,  Durchfall,  Schwindel,  Muskelschwäche,  Kopf- 
schmerz, Konvulsionen,  Delirien,  Lähmung.  Chronische  Vergiftung  kann  nervöse 
Leiden  und  Störungen  der  Herztätigkeit  zur  Folge  haben. 

Co  nun  (C8Hl7N),  ein  im  Schierling  vorkommendes  Alkaioid,  wirkt  lähmend 
auf  die  peripherischen  motorischen  Nervenenden,  erregend  und  dann  lähmend  auf  da* 
zentrale  Nervensystem.  Cicutoxin,  ein  giftiges  Harz,  das  sich  aus  dem  Wasser- 
schierling (Cicuta  virosa)  gewinnen  läßt,  verursacht  Uebelkeit,  Erbrechen,  Kolik- 
anfälle, Herzklopfen,  Krämpfe,  Bewußtlosigkeit. 

San  tonin  (Cl8H1803)  verursacht  vom  Gehirn  und  Bückenmark  ausgehende 
Krämpfe,  ferner  Benommenheit  des  Sensoriums,  Schwindel,  Erbrechen,  Speichelfluß, 
Gelbsehen  oder  Xanthopsie,  so  daß  Weiß  als  Gelb,  Blau  als  Grün  gesehen  wird. 

Chinin  (CwH24N*0*),  das  wichtigste  der  in  der  Binde  von  Cinchona  und  anderen 
ihr  nahestehenden  Pflanzen  enthaltenen  zahlreichen  Pflanzenalkaloide,  wirkt  lähmend 
auf  das  lebende  Protoplasma  und  setzt  schon  in  relativ  kleinen  Dosen  die  Leistungs- 
fähigheit des  Gehirnes  herab.  Große  Dosen  verursachen  den  Tod  durch  Lähmung 
des  Atemzentrums  und  des  Herzens. 

Aconitin,  Colchicin  und  Veratrin  verursachen  lokal  Beizungen  und 
weiterhin  Abstumpfung  der  peripheren  Enden  der  sensiblen  Nerven.  Auf  das  Zentral- 
nervensystem wirken  sie  zunächst  reizend  und  dann  lähmend. 

Strychnin  (C'H^^N'O2),  vornehmlich  aus  der  Brechnuß  gewonnen,  verur- 
sacht erhöhte  Reflexerregbarkelt  der  Nervenzentren,  so  daß  die  geringsten  äußeren 
Einflüsse  tetanische  Krämpfe  auslösen.  Der  Tod  kann  schon  10—30  Minuten  nach 
den  ersten  Krampfanfällen  auftreten  und  erfolgt  durch  zentrale  Lähmung,  namentlich 
des  vasomotorischen  Zentrums. 

Das  Curarin  (Cl9HwN),  der  wirksame  Bestandteil  des  Pfeilgiftes  Curare,  das 
wahrscheinlich  aus  den  Wurzelrinden  verschiedener  Strychnosarten  hergestellt  wird, 
lähmt  in  kleinen  Dosen  die  Enden  der  motorischen  Muskelnerven.  Größere  Dosen 
lähmen  das  Zentralnervensystem  und  die  vasomotorischen  Nerven  nach  vorherge- 
gangener Beizung. 

Di  gi  talin  und  Digital  ein,  zwei  aus  dem  roten  Fingerhut  gewonnene 
Glykoside,  wirken  lokal  reizend  und  üben  auch  nach  der  Resorption  auf  das  Herz, 
das  Vaguszentrum  und  die  Gefäßmuskulatur  eine  reizende  Wirkung  aus,  so  daß 
unter  Verlangsamung  der  Schlagfolge  des  Herzens  eine  Blutdrucksteigerung  eintritt 
Größere  Dosen  bewirken  Kopfschmerz,  Delirien,  Ohrensausen,  unregelmäßige 
frequente  Herzaktion,  Konvulsionen  und  Koma. 
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Hellebore 'in,  ein  aus  der  Nieswurz  gewonnenes  Glykosid,  wirkt  ähnlich  wie 
Digitalispräparate. 

Muscarin  (C^H^NO3),  das  Gift  des  Fliegensch warn mes,  wirkt  reizend  auf  jene 
peripherischen  Organe,  welche  das  Atropin  lähmt.  Die  starke  Erregung  der  Herz- 
hemmungszentren führt  zu  Stillstand  des  nicht  gelähmten  Herzens  und  damit  zum 
tödlichen  Ende.  Im  übrigen  zeigen  sich  nach  dem  Genuß  von  Muscarin  Speichel- 
fluß, Schwindel,  Beängstigung,  Uebelkeit,  Erbrechen,  Durchfall,  Konvulsionen  und 
schließlich  Bewußtlosigkeit  Kleine  Dosen  verursachen  einen  rauschartigen  Zustand 
mit  AufregungBZU8tänden. 

Literatur  über  Nerven-'und  Herzgifte. 

Abderhalden,  Bibliographie  der  wissensch.  Literatur  Über  den  Alkohol,   Wien  1904. 
Afanasiew,  Zur  Path.  des  akuten  und  chron.  Alkoholismus,  Beür.  v.  Ziegler  VIII  1890. 
Ambroeius,  Tod  nach  Chloroforminhalation,   V.  A.  1S8.  Bd.  Suppl.  1894. 
Binz,    Das  Chinin,   Berlin  1875;  Alkohol,   Eulenburg»  Bealencyklop.  III.  Aufl.  1898  und 

Berlin.  Hin.   Woch.  1908. 
Braun,    Veränd.  d.  Nervensystems  durch  chron.  Alkoholintoxikation,  Tübingen  1899. 
Brouardel,  Les  paralysies  arsenicales,  A.  de  med.  exp.   VIII  1896  (Lit.). 
Duclanx,  L'alcool,  Ann.  de  VInst.  Pasteur  1908. 
Faust,  Zur  Kenntn.  d.  Samandarins,  A.  f.  exp.  Path.  41.  Bd.  1898. 
Fraenkel,   C,  Mäßigkeit  oder  Enthaltsamkeit  t  Berlin  1908. 

Fraenkel,  E.,    Veränderungen  durch  Chloroformnachwirkung,   V.  A.  127.  Bd.  1892. 
Garre,  Die  Aethernarkose,  Tübingen  1898. 

Ooldsehetder  u.  Flatau,    Normale  u.  pathol.  Anatomie  der  Nervenzellen,   Berlin  1898. 
Husemann,  Pfeügifte,  Eulenburgs  Bealencyklop.  XVIII  1898. 

Jaeottet,  Et.  sur  les  alterations  des  cellules  nerveuses,  Beür.  v.  Ziegler  XXIV  1897. 
v.  Kahlden,    Wirkung  des  Alkohols  auf  Leber  u.  Nieren,   Beür.  v.  Ziegler  IX  1881. 
Kobert,  Lehrbuch  der  Intoxikationen,  Stuttgart  1898. 
Kraepelin,  Psych.  Wirkung  des  Alkohols,  Münch.  med.  Woch.  1899. 
Kunkel,  Handb.  d.  Toxikologie,  Jena  1899. 

Lewin,  Die  Nebenwirkung  d.  Arzneimittel,  Berlin  1899;   PfeügifU,   V.  A.  186.  Bd.  1894. 
Oster  tag,  Die  tödliche  Nachwirkung  des  Chloroforms,   V.  A.  118.  Bd.  1889. 
Poroschin,    Veränd.  durch  Chloroformnarkose,  Cbl.  f.  d.  med.  Wiss.  1898. 
Strassmann,   Tödliche  Nachwirkung  des  Chloroforms,   V.  A.  115.  Bd.  1889. 
Strümpell,  Die  Alkoholfrage  vom  ärzü.  Standpunkt  aus,  Münch.  med.  Woch.  1898. 
Tillie,   lieber  d.  Wirkung  des  Curare  und  seiner  Alkaloide,  A.  f.  exp.  Path.  27.  Bd.  1890. 

4.  Entstehung  von  Krankheiten  durch  Infektion  oder 

Parasitismus. 

§  10.  Als  Infektion  bezeichnen  wir  einen  Vorgang,  bei 
welchem  aus  der  Außenwelt  stammende  Lebewesen  in 
die  Gewebe  des  menschlichen  oder  tierischen  Organis- 
mus geraten,  innerhalb  derselben  sich  vermehren  und 
zugleich  krankhafte  Lebenserscheinungen  verursachen. 
Da  diese  Lebewesen  aus  dem  Gewebe  ihre  Nahrung  beziehen,  sind  sie 
in  der  Zeit  ihres  Aufenthaltes  in  Menschen  oder  in  Tieren  als  Para- 
siten anzusehen,  und  es  sind  danach  die  als  Infektionskrankheiten 
bezeichneten  Erkrankungen  nichts  anderes  als  parasitäre  Erkran- 
kungen. 

Von  der  Mehrzahl  der  Krankheiten,  welche  man  den  Infektions- 
krankheiten zuzählt,  sind  zur  Zeit  die  Krankheit  verursachenden  Para- 
siten bekannt.  Wo  wir  sie  nicht  kennen  (Pocken,  Masern,  Scharlach, 
Syphilis  u.  a.),  können  wir  ihr  Vorhandensein  aus  der  Eigenart  der 
Infektionskrankheit  erschließen,  und  zwar  teils  daraus,  daß  zur 
Infektion  nur  kleinste,  unwägbare  Mengen  nötig  sind,  so  daß  nur  durch 
die  Annahme  einer  Vermehrung  des  schädlichen  Agens  im  Körper  die 
Schwere  der  Erkrankung  erklärbar  wird,  teils  dadurch,  daß  die  be- 
treffende  Erkrankung    durch    bestimmte,    stets    wiederkehrende    Er- 
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scheinungen  und  durch  einen  typischen  Verlauf  charakterisiert  wird. 
Dazu  kommt  noch,  daß  die  betreffenden  Krankheiten  von  einem  kranken 
Individuum  aus  sich  auf  andere  Individuen  weiterverbreiten,  und  so 
Seuchen  oder  Epldemleen  entstehen,  welche  sich  über  ein  Haus,  oder 
einen  Ort,  oder  auch  über  ein  ganzes  Land,  oder  über  mehrere  Länder 
verbreiten.  Die  Ausbreitung  der  Erkrankung  verläuft  dabei  bald  so, 
daß  man  den  Eindruck  gewinnt,  als  finde  nur  eine  Ansteckung  von 
Mensch  zu  Mensch,  eine  direkte  Eontagion  (Diphtherie,  Pocken, 
Masern,  Influenza,  Keuchhusten,  Tripper,  Syphilis  und  Lepra)  statt, 
bald  so,  als  ob  die  Krankheitserreger  an  gewissen  Gegenden  als  sog. 
Miasma  (Malaria)  haften  und  von  da  aus  den  Menschen,  der  in  seine 
Nähe  kommt,  infizieren  würden,  bald  endlich  so,  als  ob  durch  einen 
kranken  Menschen,  der  die  Krankheit  irgendwo  erworben  und  danach 
seinen  Wohnsitz  gewechselt  hat,  zunächst  der  neue  Aufenthaltsort  in 
irgend  einer  Weise  infiziert  und  erst  von  da  aus  die  Krankheit  auf  die 
Bewohner  übertragen  würde,  so  daß  man  von  mlasmatlseh-konta- 
glSsen  Krankheiten  (Cholera  asiatica,  gelbes  Fieber,  Abdominaltyphus) 
sprach. 

Die  Erreger  der  infektiösen  Erkrankungen  gehören,  soweit  wir 
sie  kennen,  größtenteils  zu  den  Spaltpilzen  oder  Bakterien,  doch 
können  unter  den  Pflanzen  auch  Schimmelpilze  und  Sproßpilze  In- 
fektionskrankheiten verursachen.  Es  sind  ferner  auch  tierische  Para- 
siten durch  zahlreiche  Species  vertreten,  welche  teils  den  Protozoen, 
teils  den  Würmern,  teils  den  Arthropoden  zugehören.  Man  hat  den 
tierischen  Parasiten  zunächst  eine  Sonderstellung  anweisen  wollen,  in- 
sofern manche  von  ihnen  im  Wirt,  in  dem  sie  hausen,  sich  nicht  ver- 
mehren, sondern  nur  gewisse  Entwickelungsstufen  durchmachen  und 
dabei  auch  nicht  Erscheinungen  hervorrufen,  wie  sie  bei  den  Infektions- 
krankheiten vorzukommen  pflegen.  Es  läßt  sich  indessen  eine  solche  Ab- 
trennung nicht  durchführen,  insofern  als  auch  typische  Infektionskrank- 
heiten (Malaria)  durch  tierische  Parasiten  verursacht  werden.  Es  findet 
ferner  auch  bei  manchen  tierischen  Parasiten  eine  ganz  bedeutende 
Vermehrung  innerhalb  des  menschlichen  Organismus  statt. 

Mit  der  Erkenntnis,  daß  die  Infektionskrankheiten  durch  Parasi- 
tismus von  Lebewesen,  insbesondere  von  kleinen,  mit  dem  unbewaff- 
neten Auge  nicht  erkennbaren  Mikroorganismen  verursacht  werden, 
hat  sich  sehr  bald  auch  die  Ansicht  geltend  gemacht,  daß  rein  kon- 
tagiöse  Krankheiten  durch  solche  Organismen  verursacht  würden, 
welche  nur  innerhalb  des  menschlichen  oder  tierischen  Organismus 
gedeihen,  während  miasmatische  Erkrankungen  durch  Lebewesen  ent- 
stehen sollten,  welche  in  der  Außenwelt  wachsen  und  gelegentlich  eine 
Exkursion  auf  Menschen  oder  Tiere  machen.  Man  hat  danach  erstere 
als  endogene,  letztere  als  ektogene  Organismen  bezeichnet. 
Von  miasmatisch-kontagiösen  Krankheiten  nahm  man  an,  daß  die  Or- 
ganismen sowohl  im  Innern  des  Körpers  als  auch  in  der  Außenwelt 
sich  vermehren  könnten,  an  letzterem  Orte  aber  nur  dann,  wenn  sie  aus 
dem  menschlichen  oder  tierischen  Organismus  in  Wasser,  oder  in 
Nahrungsmittel,  oder  in  Erdreich  gelangen. 

Mit  einer  gewissen  Beschränkung  kann  man  diese  Anschauung  auch 
heute  noch  als  richtig  bezeichnen,  doch  ist  nach  den  gemachten  Er- 
fahrungen die  ursprüngliche  Anschauung  nicht  immer  ganz  richtig  ge- 
wesen, und  es  lassen  sich  für  manche  für  gewöhnlich  nur  in  lebenden 
Geweben  als  Parasiten  sich  vermehrende  Organismen  außerhalb  des  tieri- 
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sehen  Körpers  Lebensbedingungen  herstellen ,  die  ihnen  ein  Wachstum 
ermöglichen,  so  daß  man  also  in  gewissem  Sinne  ein  Kontagium  zum 
Miasma  machen  kann.  Der  Erreger  der  Masern,  des  Scharlachs,  der 
Syphilis  entwickelt  sich  nur  innerhalb  des  menschlichen  Körpers,  das 
Pockengift  innerhalb  des  Körpers  von  Menschen  und  Rindern,  und  es 
ist  bis  jetzt  nicht  gelungen,  deren  Krankheitserreger  in  künstlichen 
Nährsubstanzen  zu  züchten.  Tuberkelbacillen  kommen  für  gewöhnlich 
nur  in  den  Geweben  des  Menschen  und  verschiedener  Wirbeltiere  zur 
Entwickelung,  allein  sie  lassen  sich  auf  geeigneten  Nährsubstraten  bei 
Bruttemperatur  züchten  und  können  danach  mit  Erfolg  auf  Menschen 
und  Tiere  verimpft  werden.  Staphylokokken  und  Streptokokken,  welche 
Eiterungen  hervorrufen,  Milzbrandbacillen ,  Typhusbacillen,  Cholera- 
spirillen  und  verschiedene  andere  wachsen  leicht  in  sehr  verschiedenen 
festen  und  flüssigen  Nährsubstraten  und  können  danach  sowohl  durch 
Kontagium,  als  durch  Uebertragung  aus  der  Außenwelt  Krankheiten  bei 
Menschen  oder  Tieren  verursachen,  doch  ist  zu  bemerken,  daß  auch  in 
dem  letztgenannten  Falle  die  betreffenden  Bakterien  in  der  Außenwelt 
sich  oft  nicht  vermehrt  haben,  so  daß  z.  B.  das  Trinkwasser  nur  Zwischen- 
träger ist. 

Die  als  Haupttypus  einer  miasmatischen  Krankheit  betrachtete 
Malaria  wird  durch  einen  Mikroorganismus  erzeugt,  der  außerhalb  des 
menschlichen  Körpers  in  bestimmten  Stechmücken  bestimmte  Ent- 
wickelungsstadien  durchmacht,  ja  durchmachen  muß,  wenn  er  nicht  zu 
Grunde  gehen  soll.  Durch  Aufnahme  von  Blut  eines  Malariakranken 
infizierte  Stechmücken  (verschiedene  Anophelesarten)  stellen  also  das 
die  Malaria  erzeugende  Miasma  dar,  und  der  Mensch  wird  durch  ihren 
Stich  wieder  infiziert,  nicht,  wie  man  ursprünglich  annahm,  durch  aus 
Sümpfen  emporsteigende  Dünste  oder  durch  Bakterien.  Es  ist  aber 
auch  möglich,  durch  Uebertragung  von  Blut  eines  Malariakranken  auf 
einen  Gesunden  Malaria  zu  erzeugen. 

Die  Ansicht,  daß  gewisse  Krankheiten,  namentlich  Seuchen,  durch  Parasiten 
verursacht  werden,  ist  schon  alt,  und  es  finden  sich  entsprechende  Aeußerungen  schon 
in  den  Werken  von  Kirchner  (1602—1680),  Lancisi  (1654—1720),  Lowe  (1707—1778) 
and  Anderen.  Eine  festere  Gestalt  hat  die  Lehre  von  der  parasitären  Natur  der 
Infektionskrankheiten  indessen  erst  in  der  neuesten  Zeit  gewonnen,  und  wenn  auch 
tot  mehreren  Jahrzehnten  von  Henle,  Liebermeister  und  Änderen  geltend  ge- 
macht wurde,  daß  nur  die  Annahme  eines  Contagium  animatum  die  Eigentümlich- 
keiten der  Infektionskrankheiten  zu  erklären  vermöge,  so  hat  diese  Anschauung  doch 
erst  in  den  Forschungsergebnissen  der  letzten  drei  Jahrzehnte  eine  gesicherte  Grund- 
lage erhalten. 

Für  die  Entstehung  von  Krankheiten  wird  oft  das  Klima  verantwortlieh  gemacht, 
and  man  ist  geneigt,  Gegenden  mit  gleichmäßiger  Temperatur,  viel  Sonne,  wenig 
Wind,  für  gesund,  solche  mit  stark  wechselnder  Temperatur,  mit  häufigen  Nieder- 
schlägen, wenig  Bonne,  viel  Wind  für  ungesund  zu  halten.  Für  kranke  oder  gegen 
Witterungsein flüsse  empfindliche  Individuen  ist  dies  bis  zu  einem  gewissen  Grade  zu- 
treffend; allein  es  ist  viel  wichtiger  und  maßgebend,  ob  in  einer  Gegend  spezifische 
Krankheitserreger,  pflanzliche  oder  tierische  Parasiten  vorhanden  sind,  die  auf  den 
Menschen  übergehen.  Dieselben  können  zunächst  in  der  vorhandenen,  an  Krankheit 
leidenden  Bevölkerung  vorhanden  sein,  sodann  auch  im  Trinkwasser,  im  Erdreich,  in 
Heren  etc.  In  den  Tropen  spielen  die  wichtigste  Bolle  die  Malariaparasiten,  für  deren 
Uebertragung  auf  den  Menschen  Stechmücken  sorgen.  Es  können  danach  die  schönsten 
Gegenden»  die  das  Beste  zu  bieten  scheinen,  ungesund,  rauhe,  kalte  und  unwirtliche 
Gegenden  sehr  gesund  sein,  indem  Krankheitserreger  fehlen. 
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Weitere  Literatur  enthält  §  11. 

§11.  Die  Bakterien  sind  kleine  einzellige  Lebewesen,  welche  in 
Form  von  Kügelchen  (Kokken)  und  feinen  geraden  oder  gekrümmten 
Stäbchen  (Bacillen  und  Spirillen)  auftreten  und  sich  nicht  selten 
zu  eigenartigen  Verbänden  vereinigen.  Manche  besitzen  Bewegungs- 
organe in  Form  von  Geißelfäden.  Unter  besonderen  Verhältnissen  bilden 
einige  besonders  gestaltete  meist  ovale  Dauerformen  oder  Sporen. 

Vom  Standpunkte  des  Mediziners  aus  kann  man  die  Bakterien  in 
nicht  pathogene  und  in  pathogene  einteilen  und  zu  letzteren  alle  die- 
jenigen zählen,  welche  im  menschlichen  und  tierischen  Organismus 
sich  zu  vermehren  vermögen.  Allein  es  ist  dies  insofern  nicht  ganz 
zutreffend,  als  auch  durch  Bakterien,  die  innerhalb  lebender  Gewebe 
sich  nicht  vermehren  können,  krankhafte  Zustände  verursacht  werden 
können.  Es  hängt  dies  damit  zusammen,  daß  alle  Bakterien  bei  ihrer 
Vermehrung  in  den  Nährsubstraten  (Eiweißstoffe,  Peptone,  Leim,  stick- 
stofffreie Nährstoffe)  diese  zerlegen  und  dabei  vielfach  für  Menschen  und 
höhere  Tiere  giftige  Substanzen  erzeugen,  und  zwar  nicht  nur  patho- 
gene, sondern  auch  nicht  pathogene.  Diese  Veränderung  des  Nähr- 
materials erfolgt  vornehmlich  durch  Ferment-  und  Gärwirkung, 
von  denen  die  letztere  als  eine  unmittelbare  Funktion  der  lebenden 
Zellsubstanz  anzusehen  ist,  während  die  erstere  durch  Fermente  oder 
Enzyme,  welche  von  den  Zellen  abgeschieden  werden,  sich  vollzieht. 

Zu  den  wichtigsten  bei  der  Zersetzung  der  Eiweißkörper  ent- 
stehenden Substanzen  gehören  die  als  Eadaveralkalolde  oder  Ptoma- 
Ine  bezeichneten  stickstoffhaltigen  basischen  Substanzen,  von  denen 
manche  für  den  Mensehen  giftig  sind.  So  sind  z.  B.  aus  faulendem 
Fleisch  die  basischen  Produkte  Neuridin,  Kadaverin,  Putrescin,  Neurin, 
Methylguanidin  rein  dargestellt  worden,  von  denen  die  drei  letztge- 
nannten giftig  sind.  Gelangen  dieselben,  etwa  mit  der  Nahrung,  in 
den  menschlichen  Körper,  so  können  sie  Vergiftungserscheinungen 
hervorrufen,  ohne  daß  dabei  eine  Bakterienentwickelung  im  lebenden 
Gewebe  nötig  ist.    Im  ganzen   ist  ihre  Wirksamkeit  nicht  sehr  hoch 
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anzuschlagen,  und  es  ist  fraglich,  ob  die  künstlich  dargestellten  giftigen 
Ptomaine  bei  den  Fäulnisprozessen  jeweilen  entstehen. 

Neben  der  Produktion  von  Ptomainen  und  anderen  giftig  wirkenden 
Substanzen  (z.  B.  Schwefelwasserstoff),  die  den  verschiedensten  Bakterien 
zukommt,  produzieren  die  pathogen en  Bakterien  noch  andere  für  die 
einzelnen  Arten  spezifische  giftige  Substanzen.  In  erster  Linie  sind 
die  Toxine  im  engeren  Sinne  zu  nennen,  d.  h.  giftige  Substanzen,  welche 
nicht  den  Ptomainen  zugehören  und  auch  nicht  Eiweißkörper  (Toxalbu- 
mine)  darstellen.  Sie  sind  Sekretionsprodukte  von  Bakterienzellen  und 
können  danach  durch  Filtration  von  den  Bakterien  getrennt  werden. 
Bildner  solcher  Gifte  sind  vornehmlich  die  Diphtherie-  und  die 
Tetanusbacillen,  und  zwar  sowohl  in  Kulturen  als  im  menschlichen 
Organismus;  geringe  Mengen  produzieren  wahrscheinlich  auch  die 
Choleraspirillen.  Die  Toxine  sind  sehr  leicht  veränderliche  Körper,  so 
daß  sie  durch  Erwärmung  über  50°,  durch  Belichtung,  durch  Sauerstoff 
und  durch  chemische  Eingriffe  bald  ihre  Wirksamkeit  verlieren;  ge- 
trocknet, vertragen  sie  100°  ohne  Schaden;  ihre  chemische  Struktur 
ist  nicht  bekannt,  sie  lassen  sich  mit  den  Enzymen  vergleichen.  Ihre 
Wirksamkeit  ist  auf  die  für  die  betreffende  Krankheit  empfänglichen 
Tiere  beschränkt.  Bei  Impfung  empfänglicher  Tiere  tritt  ihre  Wirkung 
nach  einer  als  Inkubationszeit  bezeichneten  Latenzperiode  ein. 
Im  erkrankten  Organismus  bilden  sie  Gegengifte  oder  Antitoxine, 
welche  im  Organismus  das  Toxin  unschädlich  machen  und  auch  in  vitro 
das  Gift  neutralisieren. 

Als  eine  zweite  Form  spezifischer  Gifte  sind  die  lntraeellnlären 
Toxine  oder  Endotoxlne  aufzuführen,  d.  h.  Gifte,  welche  an  den  Bak- 
terienzellen haften  und  nur  schwer  von  denselben  getrennt  werden 
können.  Ueber  ihre  Natur  ist  noch  weniger  bekannt  als  über  die 
echten  Toxine.  Typhusbacillen ,  Choleraspirillen  und  Pneumokokken 
bilden  solche  Gifte,  und  man  nimmt  an,  daß  sie  bei  Auflösung  der 
Bakterien  im  menschlichen  Organismus  ihre  Wirkung  entfalten. 

Eine  dritte  Form  der  Bakteriengifte  bilden  die  Bakterienproteine 
oder  Mykoprotelne ,  d.  h.  die  Substanz  der  Bakterienzellen  selbst. 
Sie  zeigen  vornehmlich  eine  örtliche  Wirkung,  die  in  entzündlichen 
Prozessen  ihren  Ausdruck  findet.  Wahrscheinlich  findet  eine  solche 
Einwirkung  bei  allen  Bakterieninfektionen  mit  örtlichen  Ansiedlungen 
statt.  Bilden  die  betreffenden  Bakterien  Endotoxine,  so  kann  sich  deren 
Wirkung  mit  denjenigen  der  Bakterienproteine  verbinden. 

Da  im  Einzelfalle  sehr  oft  nicht  zu  entscheiden  ist,  wie  weit  Pto- 
maine, wie  weit  spezifische  Bakterientoxine  und  Mykoproteine  an  der  Er- 
zeugung der  krankhaften  Erscheinungen  beteiligt  sind,  wird  die  Bezeich- 
nung Bakterientoxin  sehr  oft  auch  in  dem  Sinne  gebraucht,  daß  alle 
von  den  Bakterien  produzierten  giftig  wirkenden  Substanzen  darunter 
verstanden  werden. 

Ein  Teil  der  pathogenen  Bakterien  vermehrt  sich  zunächst 
in  der  Außenwelt  (z.  B.  der  Tetanusbacillus)  und  gelangt  nur 
gelegentlich  im  menschlichen  oder  tierischen  Körper  zur  Entwicklung. 
Andere  finden  ihren  Entwickelungsboden  gewöhnlich  nur  im 
menschlichen  oder  tierischen  Organismus  (Tuberkelbacillen, 
Rotzbacillen,  Leprabacillen,  Diphtheriebacillen,  Influenzabacillen)  und 
bedürfen  zu  ihrer  Entwickelung  außerhalb  desselben  besonders  be- 
schaffener Nährböden  oder  lassen  sich  wohl  auch  gar  nicht  züchten. 
Noch    andere    (Streptokokken ,    Staphylokokken ,    Milzbrandbacillen, 
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Typhusbacillen,  Cholerabacillen)  vermehren  sichzwarbesonders 
energisch  in  menschlichen  und  tierischen  Geweben, 
sind  aber  auch  auf  den  verschiedensten  Nährsubstraten 
leicht  zur  Entwickelung  zu  bringen  und  können  danach  auch 
unter  natürlichen  Verhältnissen  in  der  Außenwelt  sich  vermehren. 

Die  Abgabe  von  pathogenen  Bakterien  von  kranken  Individuen 
an  die  Außenwelt  erfolgt  durch  Husten,  Niesen,  Ausspucken,  Sprechen, 
durch  Darm-  und  Harnentleerungen,  durch  Abfluß  von  Wundsekret 
Abstoßung  von  Gewebsteilen  etc.  In  die  Luft  geschleudert,  können  sie 
eine  Zeitlang  schwebend  weitergetragen  werden,  lagern  sich  aber  früher 
oder  später  auf  irgend  einem  Gegenstande  ab.  Durch  Austrocknung 
und  Belichtung  durch  die  Sonne  gehen  alsdann  viele  zu  Grunde; 
manche  erhalten  sich  indessen  eine  gewisse,  oft  sehr  lange  Zeit, 
namentlich  Sporen,  und  zwar  sowohl  in  trockenem  als  in  feuchtem 
Zustande,  oder  in  Gewässern  und  im  Erdreich.  Finden  sie  ihnen  zu- 
sagendes Nährmaterial,  und  ist  die  Temperatur  desselben  hoch  genug 
zu  ihrer  Entwickelung,  so  können  sich  die  Bakterien  auch  vermehren. 

Vom  Orte  des  Niederschlags,  des  Haftenbleibens  oder  der  Weiter- 
entwickelung können  die  Bakterien  später  wieder  weiter  verschleppt 
werden.  Stärkere  Luftströme  können  sie  von  neuem  weitertragen, 
namentlich  von  Gegenständen  aus,  an  denen  sie  nur  haften,  oder  auch 
im  Staub  der  Zimmer  und  der  Straßen.  Dem  menschlichen  und 
tierischen  Organismus  werden  sie  teils  durch  Getränke  und  Speisen, 
teils  durch  die  Luft,  teils  durch  Verunreinigungen  der  Finger  zugeführt. 

Die  Eintrittspforten  für  die  Bakterien  bilden  im  allgemeinen 
die  Schleimhäute  des  Darmkanals,  des  Respirationsapparates,  des  Mittel- 
ohres und  der  Gonjunctiva,  das  respirierende  Lungenparenchym  und 
und  von  außen  zugängliche  Wunden,  doch  ist  zu  bemerken,  daß  manche 
Bakterien  nur  in  bestimmten  Geweben  sich  einzunisten  vermögen.  So 
geht  z.  B.  die  Typhus-  und  die  Cholerainfektion  nur  vom  Darme, 
nicht  von  der  Haut  oder  der  Lunge  aus.  Von  frischen  Wunden  aus 
werden  sowohl  pathogene  als  nicht  pathogene  Bakterien  rasch  in  die 
Körpersäfte  und  ins  Blut  aufgenommen,  während  gut  granulierende, 
nicht  verletzte  Wundflächen  den  Eintritt  zahlreicher  Bakterien  in  das 
Gewebe  zu  hindern  vermögen.  Nicht  selten  dringen  pathogene  Bak- 
terien (Eiterkokken)  auch  in  das  Gewebe  der  unverletzten  Haut  ein, 
wobei  namentlich  die  Oeffnungen  der  Haarbälge  und  der  Hautdrüsen 
als  Eintrittspforte  benutzt  werden.  Unter  besonderen  Verhältnissen 
(Coitus,  operative  Eingriffe,  Harnträufeln,  Geburtsverletzungen)  kann  die 
Infektion  auch  von  den  Schleimhäuten  des  Urogenitalapparates  aus  er- 
folgen. Bei  einigen  Infektionen  kann  die  Uebertragung  auch  durch 
Insekten  vermittelt  werden,  welche  bei  Aufnahme  von  infiziertem  Blut 
oder  Sekret  eines  kranken  Menschen  oder  Tieres  auch  Bakterien  aufge- 
nommen oder  äußerlich  mit  solchen  sich  verunreinigt  haben  und  danach 
an  wunden  Stellen  eines  Menschen  diese  Bakterien  von  ihren  Beinen 
wieder  abstreifen  oder  sie  mit  ihren  zum  Stechen  oder  Saugen  einge- 
richteten Mundteilen  in  die  Haut  oder  eine  zugängliche  Schleimhaut 
direkt  einführen.  Wird  bakterienhaltiges  Fleisch  eines  Tieres,  welches 
an  einer  auch  beim  Menschen  vorkommenden  Infektionskrankheit  leidet, 
genossen,  ohne  daß  zuvor  die  Bakterien  abgetötet  sind,  so  kann  auch  die 
betreifende  Krankheit  auf  den  Menschen  übertragen  werden. 

Die  Bakterien  gelangen  an  die  Eintrittspforte  bald  in  Begleitung 
chemisch   wirksamer    Substanzen,    bald   ohne   solche,    und   es   kommt 
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ersteres  namentlich  im  Darmkanal,  letzteres  in  den  Respirationswegen 
und  in  der  Lunge  vor,  doch  können  auch  in  der  Lunge  gleichzeitig 
mit  den  Bakterien  chemische  Stoffe  eindringen,  und  es  können  Bak- 
terien auch  ohne  jegliche  wirksame  Beigabe  in  den  Darmkanal  ein- 
geführt werden. 

Gelangen  toxisch  wirkende  Bakterienprodukte  gleichzeitig  mit 
den  Bakterien  in  erheblicher  Menge  in  den  Darmkanal  oder  auf  Wunden, 
so  können  sich  die  Erscheinungen  einer  Vergiftung  einstellen,  ohne 
daß  zugleich  eine  Infektion,  d.  h.  eine  Vermehrung  von  Bakterien 
innerhalb  der  Gewebe  stattfindet.  Dasselbe  kann  auch  geschehen,  wenn 
sich  Gifte  produzierende  Bakterien  in  dem  Inhalt  des  Darmes  oder  in 
Wundsekret  oder  in  abgestorbenem  Lungengewebe  entwickeln,  also  als 
Saprophyten  sich  vermehren.  Man  kann,  streng  genommen,  auch 
in  diesem  Falle  noch  nicht  von  einer  Infektion  reden,  muß  vielmehr 
die  sich  einstellende  Erkrankung  als  Intoxikation  ansehen,  allein  es 
läßt  sich  in  solchen  Fällen  eine  scharfe  Grenze  zwischen  einer  In- 
toxikation und  einer  Infektion  nicht  ziehen,  indem  die  ursprünglich  als 
Saprophyten  wachsenden  Bakterien  nicht  selten  auch  in  die  Gewebe  ein- 
dringen und  sich  in  denselben  vermehren. 

Durch  Bakterientoxine  bedingte  Dannintoxikatlonen  kommen 
namentlich  dann  vor,  wenn  tierische  Gewebe  oder  Flüssigkeiten 
im  Zustande  der  durch  Bakterien  bewirkten  Zersetzung  genossen 
werden,  und  es  gehört  zu  diesen  Intoxikationen  ein  großer  Teil  der 
als  Fleisch-,  Wurst-,  Fisch-  und  Käsevergiftung  be- 
zeichneten Erkrankungen,  wobei  das  betreffende  Gift  bald  schon  als 
solches  in  den  Darmkanal  eingeführt  wird,  bald  erst  im  Darmkanal 
sich  bildet.  Sodann  können  auch  in  Zersetzung  und  Gärung  befindliche 
pflanzliche  Bestandteile,  z.  B.  Kräuter,  Erbsen,  Bohnen,  Mais,  Reis  etc., 
einen  schädlichen  Einfluß  auf  den  Darm  oder  auch  auf  den  Gesamt- 
organismus ausüben,  so  namentlich  dann,  wenn  sie  in  größeren  Mengen 
oder  längere  Zeit  hindurch  genossen  werden.  Es  kommen  indessen 
auch  nicht  selten  akute  Vergiftungen  vor. 

Sind  an  eine  der  genannten  Eintrittspforten  gelangte  Bakterien  im 
engeren  Sinne  pathogen,  so  daß  sie  eine  Infektion  verursachen,  so 
können  sie  sich  zunächst  im  Gewebe  der  Eintrittspforte,  in  der  Darm- 
schleimhaut, in  einer  Wunde,  in  der  Haut  etc.  vermehren.  Der  örtliche 
Effekt  dieser  Vermehrung  ist  in  erster  Linie  von  den  Eigenschaften 
der  Bakterienart  abhängig,  zum  Teil  kommt  auch  die  Eigenschaft  des 
Gewebes  in  Betracht.  Im  allgemeinen  ist  die  örtliche  Wirkung  durch 
Gewebsentartungen,  Gewebstod,  Entzündung  und  Gewebsneubildung 
charakterisiert,  doch  wechselt  der  Befund  bei  den  einzelnen  Infektionen 
sehr  erheblich,  so  daß  sich  aus  der  Art  der  örtlichen  Veränderung 
meist  auch  die  Art  der  Infektion,  d.  h.  die  Spaltpilzspecies,  welche  die 
Infektion  verursacht,  bestimmen  läßt.  In  jedem  einzelnen  Falle  genau 
die  Wirkungsweise  der  sich  vermehrenden  Bakterien  zu  bestimmen, 
ist  schwierig  und  zum  Teil  unmöglich;  doch  kann  man  sagen,  daß 
namentlich  die  durch  die  Spaltpilze  bei  ihrer  Vermehrung  hervor- 
gerufenen Umsetzungsvorgänge  verändernd  auf  die  Gewebszellen  ein- 
wirken, indem  verschiedene  Stoffe,  welche  chemisch  wirksam  sind,  die 
Zellen  töten  oder  wenigstens  zur  Entartung  bringen,  zum  Teil  indessen 
auch  wieder  gewisse  Zelltätigkeiten  steigern.  Im  weiteren  Verlauf  kann 
auch  die  Substanz  abgestorbener  und  sich  auflösender  Bakterien  eine 
Wirkung   auf  die  Umgebung  ausüben.    Es   findet  also   in   gewissem 
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Sinne  durch  die  örtliche  Bakterienansiedlung  eine  örtliche  Ver- 
giftung statt,  und  es  ist  derselben  jedenfalls  eine  größere  Bedeutung 
zuzuerkennen,  als  der  durch  den  Verbrauch  von  Nährsubstanzen  be- 
dingten Nahrungsentziehung.  Immerhin  ist  auch  letztere  nicht 
ganz  ohne  Bedeutung,  namentlich  dadurch,  daß  die  durch  die  Bakterien 
bewirkten  Umsetzungen  die  Gewebsflüssigkeiten  zur  Ernährung  der 
Gewebszellen  sicherlich  oft  ungeeignet  machen,  so  daß  die  Zellen  auch 
dann  leiden,  wenn  keine  giftigen  Stoffe  produziert  werden. 

Die  Beteiligung  des  öesamtorganismus  an  einer  örtlichen 
Bakterienansiedelung  kann  sehr  gering  sein  oder  auch  ganz  fehlen,  so 
daß  die  Erkrankung  ein  rein  örtliches  Leiden  darstellt  (Tuberkulose). 
In  anderen  Fällen  werden  die  im  örtlichen  Krankheitsherd  gebildeten 
Toxine  in  die  Säftemasse  des  Körpers  d.  h.  ins  Blut  (Toxinämie) 
aufgenommen,  es  kommt  zu  einer  allgemeinen  Intoxikation,  d.  h.  zu 
einer  Giftwirkung  auf  das  Nervensystem,  mitunter  auch  auf  das  Blut 
selbst  und  auf  das  Herz,  und  es  können  die  in  den  Körper  auf- 
genommenen Gifte  sogar  anatomisch  nachweisbare  Veränderungen  in 
den  inneren  Organen,  besonders  in  den  der  Exkretion  dienenden 
Drüsen,  zuweilen  auch  in  der  Haut  verursachen.  Bei  manchen  Krank- 
heiten (Tetanus ,  Diphtherie,  Abdominaltyphus,  Streptokokken-  und 
Staphylokokkeninfektion)  treten  diese  Vergiftungserscheinugen  stark  in 
den  Vordergrund. 

Kommt  der  örtliche  Krankheitsherd  nicht  zur  Heilung,  so  kann 
er  sich  zunächst  durch  Welterverbreitung  der  Bakterien  In  der 
Kontinuität  auf  die  Nachbarschaft  verbreiten.  Sehr  häufig  gelangen 
die  Bakterien  aber  auch  In  die  Lymphbahneii  oder  auch  in  die 
Blutbahnen  (Bakteriämie)  und  werden  nunmehr  auf  diesen  Wegen 
verschleppt  und  im  Körper  verbreitet.  Die  Folge  dieser  Ver- 
schleppung der  Bakterien  ist  im  allgemeinen  die,  daß  eine 
lymphogene  bezw.  hämatogene  Infektion  sich  einstellt,  d.  h.  daß 
sich  nunmehr  entfernt  vom  primären  Herde  neue  Herde  bilden, 
welche  mit  den  primären  in  ihren  Eigentümlichkeiten 
übereinstimmen.  Es  kommen  Erkrankungen  vor  (Tuberkulose, 
Eiterungen,  Pest),  in  denen  die  Zahl  dieser  als  Metastasen  bezeichneten 
Herde  eine  außerordentlich  große  wird,  so  daß  zahlreiche  Teile  des 
Körpers  (Lymphdrüsen,  Leber,  Lunge,  Gehirn,  Muskeln,  Knochen, 
Nieren  etc.)  von  Krankheitsherden  durchsetzt  werden.  Demgegenüber 
zeichnen  sich  andere  Infektionen  wieder  dadurch  aus,  daß  eine  Ver- 
schleppung von  Bakterien  aus  dem  ersten  Herd  nach  anderen  Organen 
nicht  stattfindet  (Tetanus,  Diphtherie),  oder  daß  die  verschleppten 
Bakterien  nur  Veränderungen  leichteren  Grades  (Typhus)  verursachen. 

Der  Eintritt  der  Bakterien  in  das  Blut  führt  zu  Bakteriämie,  doch 
findet  im  zirkulierenden  Blute  gewöhnlich  keine  Vermehrung  der  Bak- 
terien statt,  es  dient  das  Blut  vielmehr  nur  als  Vehikel  für 
die  Uebertragung  der  Bakterien  an  andere  Körper  stellen,  und  die  Ver- 
mehrung stellt  sich  erst  da  ein,  wo  die  Bakterien  zur  Ruhe  ge- 
langen. Bei  einzelnen  Infektionen  (Milzbrand)  kommt  es  indessen 
vor,  daß  die  Bakterien  im  zirkulierenden  Blute  sich  unge- 
heuer vermehren  und  dadurch  nun  auch  schädlich  auf  das  Blut 
einwirken.  Werden  kleine  Gefäße  durch  die  sich  vermehrenden  Bak- 
terien gefüllt,  so  können  sich  zu  den  Giftwirkungen  auch  noch  örtliche 
Störungen  der  Zirkulation  hinzugesellen. 

Werden  von  einem  örtlichen  Herde  aus  toxische  Substanzen  oder 
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Bakterien  oder  beide  zugleich  verschleppt,  und  treten  dadurch  sekundäre 
Erkrankungsherde  und  Vergiftungserscheinungen  auf,  so  bezeichnet 
man  die  Erkrankung  gerne  als  Sepsis  und  unterscheidet  je  nach  den 
vorwiegenden  Erscheinungen  eine  Septhämie  oder  Septikäinie, 
eine  Pyämie  und  eine  Lymphangoitis.  Durch  die  Kombination 
der  beiden  letzteren  mit  Septhämie  entsteht  die  Septikopyämie. 
Urspünglich  wurde  die  Bezeichnung  Septlkämle  für  jene  Fälle  ange- 
wendet, in  denen  im  Anschluß  an  eine  örtliche  Infektion  eine  durch 
Bakteriengift  verursachte  Intoxikation  oder  eine  Toxin  am  ie  ohne 
Verbreitung  der  Bakterien  im  Körper  eintrat.  In  neuerer  Zeit  wird 
nach  dem  Vorgange  von  Koch,  Gaffky  und  anderen  auch  dann  von 
Septikämie  gesprochen,  wenn  mit  den  Giften  auch  Bakterien  ins  Blut 
übergehen,  so  daß  also  gleichzeitig  Toxinämle  und  Bakteriämie  be- 
steht, ja  es  wird  sogar  von  manchen  Autoren  die  reine  Intoxikation 
oder  Toxinämie  von  der  Septikämie  abgetrennt. 

Die  Bezeichnung  Pyämie,  die  seinerzeit  auf  der  Annahme  basierte, 
daß  der  Eiter  durch  das  Blut  verschleppt  werde,  wird  dann  angewendet, 
wenn  die  Verschleppung  der  Bakterien  die  Bildung  metastatischer 
Eiterherde  nach  sich  zieht. 

Bei  Septikopyämie  kombinieren  sich  die  Erscheinungen  der  Toxin- 
ämie und  Bakteriämie  mit  der  Bildung  metastatischer  Herde.  Bei  der 
Lymphangoitis  handelt  es  sich  um  Entzündungen  der  Lymph- 
gefäße und  deren  Umgebung,  die  durch  verschleppte  Bakterien 
bewirkt  werden. 

Die  Sepsis  in  ihren  verschiedenen  Formen  wird  meistens  durch 
die  eigentlichen  Eiterkokken,  den  Staphylococcus  pyogenes 
aureus  und  den  Streptococcus  pyogenes,  verursacht,  doch 
kommen  entsprechende  Erscheinungen  auch  bei  Infektionen  durch 
Pneumokokken,  Tripperkokken,  Typhusbacillen,  Coli- 
bacillen,  Pestbacillen  u.  a.  vor. 

Geraten  Bakterien  sekundär  in  die  mit  Schleimhaut  ausgekleideten 
Kanäle  des  Körpers,  z.  B.  in  die  Respirationswege  oder  in  die  ableiten- 
den Harnwege,  so  können  sie  sich  auch  Innerhalb  dieser  Kanäle 
verbreiten  und  den  krankhaften  Prozeß  übertragen.  Ebenso  können 
sie  sich  auch  Innerhalb  der  großen  Körperhöhlen,  im  Bauchraum,  in 
der  Pleurahöhle,  in  dem  Subarachnoidalraum  verbreiten.  Befindet  sich 
eine  Frau  zur  Zeit  der  Infektion  im  schwangeren  Zustande,  so  können 
manche  Bakterien  (Milzbrand-,  Rauschbrand-,  Rotz-,  Typhus  recurrens-, 
Abdominaltyphus-,  Pneumonie-,  Eiterbakterien)  auf  den  Fötus  über- 
gehen. 

Den  bisher  beschriebenen  Verlauf  der  Infektionen  kann  man  als 
Grundtypus  derselben  ansehen,  und  es  verlaufen  auch  sehr  viele  In- 
fektionen nach  den  gegebenen  Schemata  (Abdominaltyphus,  Pyämie, 
Erysipel,  Pest,  Diphtherie,  Tetanus,  Tuberkulose,  Syphilis,  Lepra,  Rotz, 
Aktinomykose  etc.) ;  allein  es  kommen  auch  vielfach  Abweichungen  von 
diesen  Schemata  vor.  Zunächst  ereignet  es  sich  nicht  selten,  daß  bei 
Infektionskrankheiten,  die  im  allgemeinen  nach  den  geschilderten  Typen 
verlaufen,  der  Ort  des  Beginns  der  Infektion  nicht  nachweisbar  ist, 
indem  an  der  Eintrittspforte  entweder  keine  Veränderungen  auftreten 
oder  indem  die  Veränderungen  wieder  verschwinden.  Man  pflegt  solche 
Formen  als  kryptogenetische  Infektionen  zu  bezeichnen  und  lympho- 
gne und  himatogene  Formen  zu  unterscheiden.  Sodann  kommt  es 
aber  auch  bei  manchen  Infektionen  typisch  vor,  daß  primäre  Lokali- 
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sationen  des  Krankheitserregers  nicht  nachweisbar  sind,  so  daß  allge- 
meine Krankheitssymptome  auftreten,  bevor  eine  ört- 
liche Erkrankung  nachweisbar  ist,  und  die  später  auftretenden 
krankhaften  Gewebsveränderungen  mehr  den  Charakter  einer  sekun- 
dären Lokalisation  des  Krankheitsgiftes  bieten.  Es  kommt 
dies  namentlich  bei  einer  Anzahl  von  Infektionskrankheiten  vor,  deren 
Ursache  uns  unbekannt  ist,  z.  B.  bei  Scharlach,  bei  Pocken,  bei  Masern, 
doch  wissen  wir  auch  bei  manchen  Infektionen,  deren  Erreger  uns  be- 
kannt sind,  nicht  anzugeben,  an  welcher  Stelle  die  erste  Vermehrung 
der  Bakterien  stattfindet.  So  wissen  wir  von  den  Spirillen  des  Typhus 
recurrens  nur,  daß  sie  zur  Zeit  der  Fieberanfälle  in  großen  Mengen 
im  Blute  zu  finden  sind,  es  ist  uns  aber  der  Ort  der  Vermehrung  der- 
selben nicht  bekannt. 

Nicht  selten  gesellt  sich  zu  einer  bereits  bestehenden  Infektion 
eine  zweite,  sekundäre  Infektion.  In  manchen  Fällen  ist  das  Zu- 
sammentreffen ein  vollkommen  zufälliges,  in  anderen  Fällen  haben  die 
durch  die  erste  Infektion  gesetzten  anatomischen  Veränderungen  eine 
örtliche  Disposition  zu  der  neuen  Invasion  geschaffen.  Zu  der  ersten 
Gruppe  wird  man  z.  B.  den  Fail  zählen  müssen,  in  dem  ein  an  Nieren- 
oder Knochentuberkulose  Leidender  an  krupöser  Pneumonie  erkrankt, 
während  eine  Infektion  mit  Eiterung  und  septische  Intoxikation  ver- 
ursachenden Kokken  im  Verlauf  von  Typhus,  Influenza,  Diphtherie, 
Scharlach,  Dysenterie,  käsiger  ulceröser  Tuberkulose  etc.  dahin  aufzu- 
fassen ist,  daß  die  örtliche  Gewebsveränderung  das  Eindringen  der  an 
die  betreffenden  Stellen  gelangten  Bakterien  begünstigt  hat.  Meist 
führen  diese  Sekundärinfektionen  zu  einer  Verschlimmerung  des  Leidens, 
indem  eine  neue  selbständige  Erkrankung  zu  der  bestehenden  hinzu- 
kommt, doch  kommt  es  auch  vor,  daß  die  sekundär  in  den  Körper  ge- 
langten Organismen  nur  als  Saprophyten  in  den  durch  den  ersten 
Krankheitsprozeß  abgetöteten  Geweben  oder  in  Exsudaten  wachsen. 
Bei  einigen  Infektionen,  z.  B.  bei  manchen  Formen  eiteriger  Prozesse, 
enthält  das  Gewebe  schon  frühzeitig  zwei  oder  mehrere  Spaltpilzformen, 
so  daß  es  sich  also  um  eine  Mlschlnfektion  oder  Doppellnfektlon 
handelt.  Die  associierten  Bakterien  können  in  ihrer  Association  ver- 
harren und  so  gemeinschaftlich  die  krankhaften  Veränderungen  herbei- 
führen, doch  können  sie  sich  voneinander  auch  insofern  trennen,  als 
der  eine  Mikroorganismus  eine  größere  Verbreitung  gewinnt  als  der 
andere. 

Es  ist  eine  schon  seit  Jahrzehnten  bekannte  Tatsache,  daß  bei  der  Fäulnis  Pro- 
dukte gebildet  werden,  welche  toxische  Eigenschaften  besitzen.  So  beobachtete  Beck 
schon  im  Jahre  1852,  daß  hydrothionsaures  Ammoniak,  welches  in  Eiter  und  Jauche 
vorkommt,  Tieren  injiziert,  septische  Eigenschaften  besitzt.  Panüm  stellte  1863  aus 
faulenden  Substanzen  das  putride  Gift  dar,  d.h.  einen  durch  Kochen  und  Ein- 
dampfen nicht  zerstörbaren  Körper,  dessen  Einwirkung  auf  den  tierischen  Organismus 
derjenigen  von  Pflanzenalkaloiden  ähnlich  ist  und  bei  Hunden  Speichelfluß,  Pupillen- 
dilatation, Durchfall,  Fieber  und  starke  Prostration  verursacht,  v.  Bergmann  und 
Schmiedeberg  stellten  aus  faulender  Hefe  einen  kristallinischen  Körper,  das  Sepsin, 
dar,  welches  bei  Tieren  ebenfalls  Erscheinungen  einer  putriden  Intoxikation  hervorrief. 
Senator,  Hiller  und  v.  Mikulicz  konnten  vermittelst  Glycerins  aus  faulenden  Gewebs- 
massen  eine  Substanz  extrahieren,  welche  ebenfalls  septische  Wirkung  zeigte.  Bill- 
roth nannte  diese  giftige  Substanz  Fäulniszymoid.  Selmi  suchte  alle  diese  Sub- 
stanzen näher  zu  charakterisieren  und  stellte  aus  Kadaverbestandteilen  verschiedene, 
teils  in  Aether,  teils  in  Wasser  lösliche  Extrakte  dar,  welche  er  als  fixe  Basen  von 
alkaloidähnlicher  Beschaffenheit  erkannte  und  als  Kadaveralkaloide  oder  Ptomalne 
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bezeichnete.  Gautier,  Etabd,  Zuelzer,  Sonnenschein,  Bechamp,  Schmiede- 
berg, Harnack,  v.  Nencki,  Otto,  Anoeber  und  andere  fanden  in  faulenden  Ge- 
weben ebenfalls  solche  Kadaveralkaloide,  welche  auf  Versuchstiere  teils  wirkungslos 
waren,  teils  Vergiftungserscheinungen  ähnlich  dem  Curare,  dem  Morphium  und  dem 
Atropin  hervorriefen,  v.  Nencki  gebührt  das  Verdienst,  zuerst  (1876)  aus  Fäulnis- 
produkten von  Leim  und  Eiweiß  ein  Kadaveralkaloid  (Collidin),  welches  als  Platinsalz 
in  flachen  Nadeln  kristallisiert,  rein  dargestellt  und  seine  Formel  bestimmt  zu  haben. 
Nach  v.  Nencki  haben  sich  Etabd,  Gautier  und  Baumann,  besonders  aber  Brieoer 
mit  Untersuchung  der  Ptomaine  beschäftigt;  letzterer  hat  eine  größere  Zahl  derselben 
rein  dargestellt  und  ihre  physiologische  Wirkung  geprüft  So  hat  Brieoer  z.  B.  aus 
Fibrinpepton  einen  giftigen  Stoff  (Peptotoxin)  extrahiert,  welcher  Tiere  unter  lähmungs- 
artigen Erscheinungen  tötet  Aus  faulendem  Pferdefleisch  erhielt  er  drei  in  Nadeln 
kristallisierende  Körper,  nämlich  Neuridin,  Neurin  und  Cholin,  von  denen  namentlich 
das  zweite  äußerst  giftig  ist  und  nach  Art  des  Muscarins  Speichelfluß,  Störungen  in 
der  Tätigkeit  der  Atmungs-  und  Kreislaufsorgane,  Verkleinerung  der  Pupille  und 
klonische  Krämpfte  hervorruft  Aus  Fischfleisch  erhielt  er  neben  Neuridin  noch  drei 
andere  Körper,  Aethylendiamin,  eine  dem  Muscarin  ähnliche  und  eine  als  Gadinin  be- 
zeichnete Substanz,  welche  ebenfalls  giftig  wirken.  Aus  faulendem  Käse  und  Leim 
stellte  er  das  giftige  Neurin,  aus  fauler  Hefe  Dimethylamin  dar. 

In  frischem  Gewebe  finden  sich  die  meisten  Ptomaine  nicht  vor,  es  ist  dagegen 
wahrscheinlich,  daß  sie  aus  Verbindungen,  welche  in  den  Geweben  enthalten  sind, 
sich  abspalten.  So  wird  wahrscheinlich  aus  Lecithin  das  Cholin  abgespalten,  und  aus 
diesem  bildet  sich  dann  das  giftige  Neurin.  Cholin  und  Neuridin  sind  nach  Brieoer 
schon  im  frischen  menschlichen  Gehirn  nachweisbar. 

Nachdem  durch  die  angeführten  Untersuchungen  die  Giftigkeit  eines  Teiles  der 
Ptomaine  bekannt  geworden  war,  war  man  zunächst  geneigt,  die  bei  Infektionskrank- 
heiten auftretenden  Vergiftungserscheinungen  ausschließlich  oder  doch  im  wesent- 
lichen auf  die  toxischen  Ptomaine  zurückzuführen.  Durch  Untersuchungen  von  Roux, 
Yersin,  Buchner,  Brieger,  C.  FrXnkel,  Pfeiffer,  Ehrlich,  Wassermann  u.  A. 
hat  sich  indessen  herausgestellt,  daß  es  daneben  noch  spezifische  Bakteriengifte  gibt, 
welche  für  bestimmte  Bakterienarten  charakteristisch  sind.  Man  betrachtete  dieselben 
zunächst  als  aktive  Eiweißkörper  und  bezeichnete  sie  als  Toxalbumlne.  Brieoer  und 
Fraenkel  nahmen  an,  daß  sie  unter  dem  Einfluß  der  Bakterien  aus  den  Eiweiß- 
stoffen des  Körpersaftes  gebildet  würden.  Buchner  vertrat  dagegen  die  Ansicht,  daß 
sie  aus  dem  Inhalt  der  Bakterien  selbst  entstehen.  Untersuchungen  über  die  bei 
Diphtherie,  Tetanus,  Cholera,  Typhus,  Pneumonie,  Tuberkulose  auftretenden  Gifte 
haben  gezeigt,  daß  die  sog.  Toxalbumine  keine  Eiweißkörper  sind,  und  haben  zu  der 
im  Haupttext  angegebenen  Unterscheidung  verschiedener  giftiger  Substanzen  geführt 

Die  Toxine  im  engeren  Sinne  lassen  sich  nach  ihrer  Genese  den  von  den  Körper- 
zellen gebildeten  Enzymen  (Pepsin,  Trypsin,  Ptyalin)  an  die  Seite  stellen,  welche  hydro- 
lytische Spaltungen  bewirken,  die  an  den  Zellen  haftenden  Endotoxine  dagegen  dem 
als  Zymase  bezeichneten  Preßsaft  der  Hefe  (Buchner),  welcher,  ähnlich  wie  das 
lebende  Protoplasma  der  Hefezelle,  in  zuckerhaltiger  Flüssigkeit  alkoholische  Gärung 
hervorzurufen  vermag.  Toxinen  und  Enzymen  sind  Eiweißsubstanzen  beigemengt,  die 
sich  von  denselben  bis  jetzt  noch  nicht  haben  trennen  lassen.  Es  erklärt  dies,  daß 
sie  früher  für  Eiweißkörper  gehalten  wurden.  Brieoer,  der  die  toxischen  Substanzen 
zuerst  als  Toxalbumine  charakterisiert,  hat  selbst  Toxinpräparate  hergestellt,  welche 
Eiweißreaktion  nicht  gaben. 

Nach  den  Anschauungen  von  Ehrlich  sind  nur  solche  Substanzen  Gifte,  welche 
zu  irgend  einem  Bestandteile  des  Körpers  eine  chemische  Verwandtschaft  besitzen 
und  durch  die  Verbindung  mit  demselben  eine  klinisch  erkennbare  schädliche  Wirkung 
ausüben  (toxophore  Verwandtschaft).  Ein  Toxin  oder  Haptin  ist  nach  ihm  ein  Gift, 
welches  zwei  spezifische  Atomgruppen  besitzt,  eine  haptophure,  welche  die 
Verbindung  mit  den  Körperzellen  durch  eine  haptophore  Gruppe  der  letzteren 
vermittelt  und  eine  toxophore,  welche  die  Giftwirkung  ausübt.  Geht  in  einem 
Toxine  die  spezifische  Wirkung  der  Toxophorengruppe  verloren,  während  die  hapto- 
phore sich  erhält,  so  entstehen  Toxoide  oder  ungiftige  Haptine,  welche  sich  noch  an 
die  Körperzellen  verankern,  aber  nicht  mehr  giftig  wirken.  Endlich  kommen  als  primäre 
Bakterienprodukte  (bei  Diphtherie)  noch  Toxone  (Ehrlich)  vor,   d.  h.  Gifte,  welche 
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dieselbe  haptophore  Gruppe  haben,  wie  das  Toxin,  aber  eine  geringer  wirkende  toxo- 
phore  Gruppe. 

Da  die  in tracellulären  Toxine,  die  Endotoxine  (Typus-,  Cholerabacillen, 
Bac.  pyocyaneus,  Eiterkokken)  im  Leib  der  Bakterien  aufgespeichert  werden,  so  ist 
am  wirksamsten  auch  die  Bakteriensubstanz.  In  alten  Kulturen  gehen  die  Gifte  in 
die  Flüssigkeit  über,  doch  stellen  sie  wahrscheinlich  nicht  mehr  das  primäre  Endo- 
toxin,  sondern  eine  Modifikation  desselben  dar. 

Choleraspirillen,  Typhusbacillen  und  Pneumoniekokken  bilden  Endotoxine,  die 
beim  Absterben  der  Bakterien  teilweise  frei  werden  und  als  solche,  oder  auch  in  Modi- 
fikationen gleichzeitig  mit  den  Bakterienproteinen  zur  Wirkung  gelangen. 

Milzbrand  und  Tuberkelbacillen  bilden  wahrscheinlich  keine  echten  Toxine,  ent- 
halten aber  Gifte  anderer  Art,  deren  Wirkung  sich  mit  derjenigen  der  Bakterien- 
proteine verbindet. 

Die  Bedeutung  und  der  Verlauf  einer  Infektion  richtet  sich  danach,  welche  Zellen 
Rezeptoren  für  die  betreffenden  Toxine  enthalten.  Bei  Tetanus  sind  es  die  Nerven- 
zellen, bei  Diphtherie  und  Tuberkulose  Bindegewebszellen.  Diphtheriegift  läßt  die  Haut 
der  Maus  ohne  Schädigung,  während  schon  der  hundertste  oder  tausendste  Teil  bei 
Meerschweinchen  Gewebsnekrose  hervorruft  (Ehrlich). 
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Virehow,  Traumatismus  u.  Infektion,   V.  A.  162.  Bd.  1900. 
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Woodhead,  Bacteria  and  their  products,  London  1891. 
Weitere  Literatur  enthalten  §  6  und  §10. 

§  12.  Die  Hyphenpilze  oder  Eumyceten  und  die  Sproßpilze  ge- 
hören wie  die  Spaltpilze  zu  den  chlorophylllosen  Thallophyten  und 
treten  in  Form  von  ungegliederten  und  gegliederten,  zum  Teil  ver- 
zweigten Fäden  oder  Hyphen  und  kurzovalen  Zellen,  den  sogenannten 
C  o  n  i  d  i  e  n ,  auf.  Man  unterscheidet  unter  den  Hyphenpilzen  Schimmel- 
pilze, Soorpilze  und  Hautpilze.  Die  Schimmelpilze  bilden  eigenartig 
gebaute  Fruktifikationsorgane.  Die  einzelnen  Zellen  sind  bedeutend 
größer  als  die  Spaltpilzzellen,  so  daß  sie  schon  bei  schwächerer  Ver- 
größerung zu  erkennen  sind.  Außerhalb  des  Körpers  bilden  die 
Schimmelpilze  die  als  Schimmel  bekannten,  verschieden  gefärbten 
Pilzrasen  an  der  Oberfläche  der  verschiedensten  organischen  Substanzen 
und  Flüssigkeiten,  deren  Kohlenstoffverbindungen  und  Salze  ihnen  zur 
Nahrung  dienen.  Die  Sproß-  oder  Hefepilze  finden  sich  nament- 
lich in  zuckerhaltigen  Flüssigkeiten  und  sind  die  Ursache  der  alkoho- 
lischen Gärung  derselben. 

Von  den  Pilzrasen  aus  gelangen  die  meist  in  besonderen  Frukti- 
fikationsorganen  gebildeten,  zum  Teil  indessen  auch  einfach  an  den 
Fadenenden  abgeschnürten  Conidiensporen,  welche  resistente  Pro- 
pagationszellen  darstellen,  in  die  Luft  und  können  durch  Luftströmungen 
weitergetragen  werden.  Ebenso  können  auch  Sproßpilzzellen  in  die 
Luft  übergeführt  werden,  falls  gärende  Flüssigkeiten  eintrocknen,  und 
der  Rückstand  zerstäubt  wird. 

Die  Schimmelpilze  können,  ähnlich  wie  die  Bakterien,  zu- 
nächst außerhalb  des  menschlichen  Körpers  in  Nahrungmitteln,  in 
denen  sie  sich  vermehren,  giftige  Substanzen  produ- 
zieren, durch  deren  Genuß  Vergiftungserscheinungen  entstehen.  So 
ist  z.  B.  die  als  Pellagra  oder  Maidismus  bekannte,  namentlich  in 
Italien,  Spanien,  Südwestfrankreich  und  Rumänien  vorkommende,  durch 
Magendarmerkrankungen,  Hautveränderungen,  spinale  und  cerebrale 
Funktionsstörun  gen  und  allgemeinen  Marasmus  charakterisierte 
chronische  Krankheit  nach  der  Ansicht  zahlreicher  Autoren  eine  Folge 
des  Genusses  von  Mais,  der  durch  Aspergillus  fumigatus  und 
A.  flavescens,  oder  auch  durch  Penicillium  glaucum  verdorben  ist. 
Nach  Ceni  werden  die  giftig  wirkenden  Substanzen  in  den  Pilzsporen 
gebildet. 

Als  parasitäre  Krankheitserreger   verursachen   die   Hyphenpilze  . 
und  Sproßpilze  nur  örtliche  Infektionskrankheiten,  die  durch 
Gewebsdegeneration  und  Entzündung  charakterisiert  sind. 

Die  Schimmelpilze  entwickeln  sich  an  Orten,  die  von  außen 
zugänglich  sind,  auf  der  Haut,   im  Gehörgang,  in  der  Mundhöhle,  in 
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der  Lunge  etc.  Meist  wachsen  sie  zunächst  als  Saprophyten  im  Ohren- 
schmalz, in  nekrotischem  Lungengewebe  u.  a.  Sie  können  aber  auch 
in  lebendes  Gewebe  eindringen. 

Die  Soorpilze  wachsen  vornehmlich  im  Epithel  des  obersten 
Abschnittes  des  Darmrohres,  dringen  aber  oft  auch  ins  Bindegewebe 
vor  und  verursachen  Entzündung.  Verschleppung  durch  die  Blutbahn 
ist  selten. 

Die  Hautpilze  vermehren  sich  in  den  epithelialen  Geweben  der 
Haut  und  verursachen  Entzündung  (Favus,  Herpes  tonsurans,  Pityri- 
asis versicolor,  Erythrasma). 

Sproßpilze  entwickeln  sich  am  häufigsten  im  Magen,  am  reich- 
lichsten bei  Genuß  von  gärendem  Most.  Bei  Abscheidung  zucker- 
haltigen Urins  können  sie  auch  in  der  Harnblase  sich  vermehren 
und  Gärung  bewirken.  Innerhalb  von  Geweben  entwickeln  sie  sich 
nur  selten;  sie  verursachen  örtliche  Entzündungen  von  verschiedenem 
Charakter. 

Literatur  über  Infektion   durch  Schimmel-   und  Hefepilze. 
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§  13.  Die  Entstehung  von  Krankheiten  durch  tierische  Para- 
siten wird  am  häufigsten  dadurch  vermittelt,  daß  die  ausgebildeten 
Parasiten  oder  deren  Larven  oder  Eier  mit  den  Speisen  und  Getränken 
oder  auch  durch  verunreinigte  Finger  dem  Darmkanal  zugeführt  werden, 
und  es  gilt  dies  namentlich  für  Parasiten,  deren  Wohnsitz  der  Darm 
oder  im  Inneren  des  Körpers  gelegene  Gewebe  bilden,  und  die  danach 
als  Entozoen  bezeichnet  werden.  Parasiten,  welche  die  Außengewebe 
des  Körpers,  namentlich  die  Haut,  bewohnen,  und  die  danach  als 
Epizoen  bezeichnet  werden,  bleiben  entweder  nur  an  der  Oberfläche 
der  Haut  oder  dringen  von  außen  in  dieselbe  ein.  Dringen  tierische 
Parasiten  vom  Darm  aus  in  das  Innere  der  Gewebe  ein,  so  wird  der 
dadurch  gesetzte  Zustand  nach  dem  Vorschlage  Hellers  vielfach  als 
Invasionskrankheit  bezeichnet.  Die  tierischen  Parasiten  bewirken 
meist  nur  örtliche  Veränderungen,  doch  kann  sich  auch  das 
Bild  einer  allgemeinen  Erkrankung  einstellen,  und  zwar  dann, 
wenn  die  Parasiten  im  Körper  sich  vermehren  und  entweder 
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das  Blut  oder  auch  bestimmte  Gewebe  dicht  durchsetzen,  oder  wenn 
sie  toxisch  wirkende  Produkte  liefern. 

Die  parasitären  Protozoen  sind  zu  einem  Teil  harmlose  Schma- 
rotzer, welche  im  Sekret  der  Schleimhäute  sich  vermehren,  ohne  krank- 
hafte Zustände  zu  verursachen.  Ein  anderer  Teil  kann  dagegen  in 
die  lebenden  Gewebe  eindringen,  sich  innerhalb  von  Zellen  vermehren, 
so  daß  örtliche,  meist  durch  eigenartige  Gewebsneubildung  gekenn- 
zeichnete pathologische  Zustände  (Coccidienkrankheit  der  Kaninchen- 
leber und  Epithelioma  contagiosum)  entstehen.  Bestimmte  Formen, 
die  den  Sporozoen  zuzuzählen  sind,  vermehren  sich  als  Bewohner  und 
Zerstörer  der  roten  Blutkörperchen  im  Blute  und  sind  die  Ursache  der 
als  Malaria  bezeichneten  Infektionskrankheiten.  Noch  andere  (Trypano- 
somen) bewohnen  das  Blutplasma. 

Die  parasit&ren  Wflrmer  (Nematoden,  Cestoden,  Trema- 
tod en)  bewohnen  den  Menschen  teils  im  vollentwickelten,  geschlechts- 
reifen  Zustande,  teils  als  Larven,  und  sind  im  ersten  Falle  meist 
Darmparasiten,  die  sich  aus  dem  Darminhalt  ernähren,  selten  auch  Blut 
aus  der  Darmschleimhaut  saugen.  Es  kommen  indessen  auch  ent- 
wickelte Würmer  an  anderen  Standorten  vor,  so  in  den  Blutgefäßen, 
in  Lymphgefäßen,  in  den  Gallengängen,  in  der  Lunge,  im  Nierenbecken, 
in  der  Haut.  Produzieren  dieselben  Eier  oder  entwickelte  Larven,  so 
gehen  dieselben  entweder  mit  den  Dejektionen  ab  oder  gelangen  durch 
aktive  Wanderung  oder  durch  Verschleppung  mit  dem  Blut-  und  Lymph- 
strom in  andere  Organe  des  Körpers  und  machen  hier  ihre  erste  Ent- 
wickelung  durch,  erlangen  dagegen  nicht  wieder  die  Geschlechtsreife, 
sondern  verharren  im  Larvenzustande.  Diese  Larven  entwickeln  sich 
erst  dann  wieder,  wenn  sie  in  einen  neuen  Wirt  gelangen  oder  von 
demselben  Wirt  wieder  genossen  werden. 

Die  Würmer,  welche  im  menschlichen  Körper  geschlechtsreif 
werden,  werden  als  Larven  mit  Getränken  und  Speisen  aufgenommen 
und  machen  ihre  erste  Entwickelung  meist  in  Tieren,  deren  Fleisch 
uns  zur  Nahrung  dient,  zum  Teil  indessen  auch  in  anderen,  nicht  als 
Nahrung  benutzten,  niedrigen  Tieren,  einzelne  auch  im  Wasser  und 
feuchter  Erde  oder  auch  schon  innerhalb  des  Darmkanals  des  Menschen 
durch,  so  daß  die  Embryonen  oder  die  abgehenden  Eier  sofort  wieder 
sich  entwickeln,  falls  sie  in  den  Darmkanal  eines  Menschen  eingeführt 
werden. 

Die  Würmer,  welche  nur  den  Larvenzustand  beim  Menschen  durch- 
machen (Blasenwürmer),  entwickeln  sich  aus  Eiern,  die  von  geschlechts- 
reifen  Würmern  stammen,  welche  verschiedene  Tiere  bewohnen.  Sie 
gelangen  meist  mit  Speisen  und  Getränken  in  den  Darm,  doch  kann  unter 
besonderen  Verhältnissen  auch  der  Staub  der  Atmungsluft  entwicklungs- 
fähige Eier  enthalten,  wonach  die  Eier  aus  derselben  in  den  Darmkanal 
gelangen,  wo  sie  die  ersten  Entwickelungsstadien  durchmachen. 

Die  Darmparasiten  rufen  zum  großen  Teil  nur  geringe  Störungen 
hervor,  doch  können  sie  den  Darm  mechanisch  reizen;  die  Entnahme 
von  Blut  (Anchylostoma  duodenale)  kann  bei  Anwesenheit  zahlreicher 
Parasiten  Blutarmut  verursachen.  Einzelne  produzieren  auch  Gifte 
(Bothryocephalus).  Die  im  Gewebe  sitzenden  Parasiten  verursachen 
in  ihrer  Nachbarschaft  leicht  Entzündung  und  weiterhin  Gewebs- 
wucherung, die  namentlich  dann  stärkere  klinische  Erscheinungen 
machen,  wenn  die  Zahl  der  Parasiten  (Trichinenlarven)  in  den  Geweben 
sehr  groß  wird.    Einzelne  wirken  auch  dadurch  sehr  nachteilig,  daß 
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sie  eine  sehr  bedeutende  Größe  erreichen  (Echinococcusblasen)  und  da- 
durch die  Nachbarschaft  verdrängen  und  komprimieren. 

Im  übrigen  hängt  ihre  pathogene  Bedeutung  wesentlich  von 
ihrem  besonderen  Sitz  ab,  indem  ein  Parasit,  der  in  den  Muskeln  oder 
dem  subkutanen  Gewebe  sitzt,  nur  geringfügige  Beschwerden  ver- 
ursachen wird,  während  er  im  Auge  oder  in  dem  verlängerten  Mark 
oder  im  Herzen  oder  in  einem  Gefäß  schwere  Störungen,  unter  Um- 
ständen den  Tod  verursachen  kann. 

Die  parasitären  Arthropoden  (Arachnoiden  und  Insekten) 
gelangen  teils  aus  der  Außenwelt,  teils  von  infizierten  Tieren,  teils 
von  infizierten  Menschen  aus  auf  den  menschlichen  Körper  und  gehören 
fast  alle  zu  den  Epizoen,  welche  in  und  auf  der  Haut  und  den  von 
außen  zugänglichen  Schleimhäuten  ihren  Wohnsitz  haben  (Läuse,  Wanzen, 
Flöhe,  Milben),  oder  auch  nur  zeitweise  ihre  Nahrung  der  Haut  ent- 
nehmen (Mücken,  Bremsen,  Fliegen).  Bei  einigen  findet  eine  Ver- 
mehrung in  (Krätzmilbe),  resp.  auf  der  Haut  (Läuse)  statt.  Fliegen 
und  Bremsen  legen  zuweilen  auch  ihre  Eier  auf  die  Haut,  auf  Schleim- 
häute oder  auf  Wunden  ab,  und  es  können  sich  aus  diesen  Eiern  Larven 
entwickeln,  welche  in  die  Gewebe  eindringen.  In  inneren  Organen 
kommt  nur  die  Larve  einer  Arachnoide  (Pentastoma  denticulatum)  vor. 
Sofern  die  Parasiten  in  die  Gewebe  eindringen,  können  sie  Reizer- 
scheinungen und  Entzündung  verursachen,  und  ebenso  ist  auch  die 
Entnahme  von  Blut  durch  Insekten  von  einer  Entzündung  in  der  Um- 
gebung des  Stichkanals  gefolgt. 

In  neuerer  Zeit  hat  sich  die  Aufmerksamkeit  auf  die  Möglichkeit 
gelenkt,  daß  Stechmücken,  Stechfliegen,  Bremsen,  Wanzen,  Läuse  etc. 
Vermittler  einer  Infektion  werden,  und  zwar  so,  daß  Bakterien  oder 
auch  Protozoen  an  ihrem  Körper  gelegentlich  haften  bleiben,  oder  so, 
daß  sie  dieselben  beim  Akte  des  Blutsaugens  bei  infizierten  Menschen 
oder  Säugetieren  in  sich  aufnehmen  und  dadurch  späterhin  auf  andere 
Individuen  übertragen.  Soweit  Erfahrungen  darüber  vorliegen,  ist  die 
Gefahr  dieser  Uebertragung  bei  den  meisten  Infektionskrankheiten 
nicht  sehr  groß,  da  die  aufgenommenen  Bakterien  nach  einiger  Zeit 
zu  Grunde  gehen,  doch  können  Uebertragungen  auf  diese  Weise  statt- 
finden, z.  B.  bei  Pest,  Eiterkokkeninfektionen,  Milzbrand.  Von  der 
allergrößten  Bedeutung  ist  dagegen  dieser  Uebertragungsmodus  bei 
der  Malaria  des  Menschen,  indem  die  dem  Blute  infizierter  Menschen 
von  Mosquitos  (Anopheles)  entnommenen  Plasmodien  im  Leibe 
der  Mosquitos  sich  weiter  entwickeln  und  eine  neue 
Generation  erzeugen,  die  durch  den  Stich  derMosquitos 
auf  andere  Individuen  übertragen  wird,  so  daß  also  die 
Mosquitos  die  Verbreiter  der  Malaria  sind.  Aehnliche  Verhältnisse  be- 
stehen auch  bei  der  Tsetsefliegenkrankheit  und  dem  Texasfieber  der 
Rinder,  von  denen  das  letztere  durch  Zecken  übertragen  wird,  und 
es  soll  nach  Manson,  Sonsino  u.  A.  auch  die  Filariakrankheit  des 
Menschen  durch  Mosquitos  vermittelt  werden. 
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IL  Angeborene  und  rererbbare  Krankheitsanlagen. 

1.  Immunität,  Disposition  und  Idiosynkrasie. 

§  14.  Gegenüber  den  Schädlichkeiten,  welche  Krankheiten  zu  er- 
zeugen vermögen,  zeigen  die  einzelnen  Individuen  eine  sehr  verschiedene 
Widerstandsfähigkeit,  und  es  zeigt  sich  deren  Verschiedenheit  vor- 
nehmlich bei  Infektionskrankheiten  und  bei  manchen  Giften.  Ist  ein 
Individuum  für  eine  bestimmte  Infektion  oder  ein  bestimmtes  Gift 
nicht  empfänglich,  so  bezeichnet  man  diese  Eigenschaft  als  Immunität 
und  als  (riftfestlgkeit.  Wird  ein  Individuum  durch  einen  pathogenen 
Mikroorganismus  leicht  infiziert,  so  nehmen  wir  an,  daß  eine  Disposition 
zu  der  betreffenden  Erkrankung  besteht.  Vermögen  irgendwelche  Ein- 
wirkungen, welche  für  gewöhnliche  Menschen  irrelevant  sind,  bestimmte 
Individuen  in  krankhaften  Zustand  zu  versetzen,  so  wird  diese  Er- 
scheinung durch  die  Annahme  einer  ungewöhnlichen  Empfindlichkeit, 
«iner  Idiosynkrasie  erklärt. 

Immunität  und  Disposition  kennzeichnen  ein  verschiedenes,  zu- 
einander in  einem  Gegensatz  stehendes  Verhalten  eines  Organismus 
gegenüber  äußeren  Schädlichkeiten,  doch  sind  sie  gleichwohl  nicht 
scharf  gegeneinander  abzugrenzen.  Die  Immunität  ist  in  sehr  vielen 
Fällen  keine  absolute,  sondern  nur  eine  relative,  so  daß  das  betreffende 
Individuum  durch  eine  bestimmte  Schädlichkeit,  z.  B.  durch  einen 
pathogenen  Mikroorgauismus  oder  durch  ein  Gift  krank  gemacht  werden 
kann,  falls  man  die  Schädlichkeit  in  geeigneter  Weise  und.  in  geeigneter 
Stärke  wirken  läßt.  Umgekehrt  kann  auch  die  Disposition  zu  einer 
Erkrankung  eine  geringe  sein,  so  daß  dieselbe  nur  unter  besonderen 
Verhältnissen  eintritt. 

Eine  absolute  Immunität  oder  Unempfänglichkeit  be- 
sitzt der  Mensch  gegenüber  manchen  für  Tiere  pathogenen  Mikro- 
organismen, wie  z.  B.  den  Bakterien  der  Schweineseuche,  des  Schweine- 
rotlaufs, des  Rauschbrandes,  und  es  ist  dies  dahin  zu  verstehen,  daß 
die  Beschaffenheit  der  Gewebe  und  der  Gewebssäfte  eine  Ansiedelung 
und  Vermehrung  der  betreffenden  Bakterien  nicht  gestattet,  oder  daß 
die  von  den  betreffenden  Bakterien  produzierten  Gifte  für  ihn  keine 
Gifte  sind. 

Sehr  empfänglich  ist  das  Menschengeschlecht  für  echte  Pocken, 
Impfpocken,  Masern  und  Influenza,  so  daß  die  große  Mehrzahl  der 
Menschen  im  Laufe  des  Lebens  an  diesen  Krankheiten  erkrankt.  Gegen- 
über Scharlach,  Lungenentzündung,  Typhus,  Diphtherie  scheint  die 
Empfänglichkeit  geringer  zu  sein,  doch  ist  hier  nicht  genauer 
zu  bestimmen,  inwieweit  die  größere  Seltenheit  der  Erkrankung  darauf 
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beruht,  daß  die  verschont  gebliebenen  Individuen  der  Infektion  nicht 
ausgesetzt  waren. 

Bei  manchen  Infektionskrankheiten  zeigt  sich,  daß  die  Empfäng- 
lichkeit in  der  Kindheit  größer  ist  als  in  späteren  Lebensjahren,  so 
z^fi.  bei  Diphtherie,  Keuchhusten,  Scharlach.  Ferner  ist  auch  die  Dis- 
position zeitlichen  Aenderungen  unterworfen,  so  daß  z.  B.  ein  Indi- 
viduum, das  sich  zu  Zeiten,  ohne  zu  erkranken,  der  Infektion  mit  Masern- 
gift aussetzt,  zu  anderen  Zeiten  unter  den  gleichen  Bedingungen  an 
Masern  erkranken  kann. 

Bei  vielen  Infektionskeimen  bedarf  es  zum  Eintritt  der  Infektion 
gewisser  Hilfsmomente  oder  zeitweiliger  Steigerung  der  Em- 
pfänglichkeit. Es  geht  dies  zur  Evidenz  daraus  hervor,  daß  der 
Mensch  im  Darmkanal,  insbesondere  in  Mund  und  Rachen,  sodann 
auch  in  den  Respirationswegen  außerordentlich  oft  pathogene  Mikro- 
organismen (Streptokokken,  Staphylokokken,  Pneumoniekokken,  Tuberkel- 
bacillen)  enthält,  ohne  daß  eine  Infektion  sich  einstellt.  Es  kann  sogar 
vorkommen,  daß  Choleraspirillen  im  Darme  sich  reichlich  vermehren, 
ohne  daß  daraus  erhebliche  Beschwerden  entstehen. 

Man  kann  diese  Erscheinung  zu  einem  Teil  dadurch  erklären,  daß 
die  Virulenz,  die  Infektionskraft  der  betreffenden  Bakterien  herabgesetzt 
oder  erloschen  ist,  doch  ist  dies  zweifellos  nicht  für  alle  Fälle  zu- 
treffend. Man  muß  vielmehr  annehmen,  daß  die  Unschädlichkeit  der 
Bakterien  darauf  beruht,  daß  die  Gewebe  ihr  Eindringen  in  die  Tiefe 
zu  verhindern  vermögen.  In  einem  Teil  der  Fälle  kann  das  an  dem 
Bau  und  der  Organisation  der  Gewebe  liegen,  in  anderen  Fällen  dürften 
chemische  Substanzen  (vgl.  §  29)  von  maßgebendem  Einfluß  sein.  Für 
die  erstere  Annahme  liegen  die  Beweise  darin,  daß  Gewebsverletzungent 
bei  Anwesenheit  dieser  Bakterien  eintretend,  eine  Infektion  herbei- 
führen. Es  setzt  hier  also  eine  beliebig  entstandene  Wunde 
eine  örtliche  Disposition,  und  es  trägt  danach  auch  die  Er- 
krankung den  Charakter  einer  Wundinfektion.  Infektionen  mit  Eiter- 
kokken, Tuberkelbacillen,  Tetanusbacillen,  Rotz-  und  Milzbrandbacillen 
tragen  häufig  diesen  Charakter. 

Was  sonst  noch  die  Disposition  zu  Infektionen  steigern 
kann,  ist  weniger  leicht  zu  erkennen.  Es  scheint,  daß  stärkere  Ab- 
kühlungen, Erkältungen,  ferner  Hungerzustände  in  diesem 
Sinne  wirken  können,  sodann  auch  Veränderungen  der  Gewebe 
durch  voraufgegangeue  infektiöse  oder  toxische,  lokale 
oder  allgemeine  Erkrankungen  (vgl.  §  11,  Sekundärinfektionen). 
Bei  Darminfektionen  (Typhus,  Cholera)  spielen  auch  Störungen  der 
Magen-Darmfunktion,  Herabsetzung  der  Magensekretion,  Ueber- 
füllung  des  Darmes,  Retention  des  Inhaltes  etc.  eine  wichtige  Rolle. 
Nicht  selten  ist  man  indessen  nicht  in  der  Lage,  anzugeben,  welche 
Hilfsmomente  die  Infektion  in  der  gegebenen  Zeit  verursacht  haben. 

Besondere  Dispositionen  oder  besondere  Widerstandsanfähigkeit 
des  Organismus  treten  auch  nicht  selten  gegenüber  anderen  Schädlich- 
keiten als  Infektionskeimen  hervor;  so  vertragen  einzelne  Individuen 
höhere  Außentemperaturen  weit  weniger  leicht  als  andere ;  insbesondere 
wenn  zugleich  körperliche  Arbeit  zu  verrichten  ist.  An  Hitzschlag  er- 
krankt von  den  auf  einem  Marsche  befindlichen  Soldaten  stets  nur  ein 
Bruchteil,  obschon  alle  sich  unter  den  gleichen  Verhältnissen  befinden. 
Die  Höhenlage,  bei  welcher  bei  Bergbesteigungen  und  Ballonfahrten 
die  einzelnen  Menschen  den  Sauerstoffmangel  empfinden,  ist  sehr  ver- 
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schieden.  Die  Wirkungen  der  Chloroformnarkose  sind  bei  den  einzelnen 
Individuen  sehr  ungleich.  Bei  Körpertätigkeit  oder  bei  geistiger  Arbeit 
tritt  bei  Manchen  Ermüdung  ein  zu  einer  Zeit,  in  der  Andere  eine 
solche  Ermüdung  nicht  verspüren,  und  es  können  alltäglich  vorkommende 
Einwirkungen  auf  das  Gehirn  bei  besonderer  Disposition  krankhafte 
Zustände  erzeugen. 

Idiosynkrasie  kommt  namentlich  gegenüber  gewissen  chemischen 
Substanzen  vor,  so  daß  als  ungiftig  angesehene  Nahrungs-  und  Genuß- 
mittel auf  diese  Individuen  als  Gift  wirken.  So  verursucht  der  Genuß 
von  frischem  Obst  oder  von  Zucker  oder  auch  von  Salat  bei  einzelnen 
Individuen  Ekel  und  Erbrechen.  Andere  haben  einen  Widerwillen 
gegen  den  Genuß  von  Gerichten  aus  Leber  oder  Nieren  und  bekommen 
Beschwerden,  falls  sie  ihren  Widerwillen  überwinden  und  von  diesen 
Speisen  genießen.  Noch  andere  «bekommen  nach  dem  Genuß  von  Fluß- 
krebsen oder  von  Hummern  oder  von  Erdbeeren  und  Himbeeren,  von 
Morcheln  oder  von  Spargel  eigentümliche  krankhafte  Erscheinungen, 
namentlich  als  Urticaria  bezeichnete,  durch  juckende  Quaddelbildung 
gekennzeichnete  Hautausschläge  oder  Bauchgrimmen  und  Erbrechen. 
Nicht  wenige  Menschen  können  auch  gekochte  Milch  nicht  genießen, 
ohne  danach  Beschwerden  zu  bekommen.  Alkohol  kann  bei  einzelnen 
Menschen  schon  in  ganz  geringen  Dosen  stark  erregend  oder  auch 
narkotisierend  wirken  oder  auffällige  vasomotorische  Störungen  ver- 
ursachen. Genuß  von  Kakao  kann  Kardialgieen  und  dyspeptische  Er- 
scheinungen auslösen.  Dosen  von  Morphium  oder  auch  von  Chloroform, 
welche  von  den  meisten  Menschen  ohne  jeglichen  Schaden  ertragen 
werden,  können  bei  Einzelnen  schwere  Erscheinungen  verursachen  und 
sogar  den  Tod  herbeiführen.  Einzelne  Individuen  zeigen  eine  hoch- 
gradige Empfindlichkeit  der  Schleimhaut  der  Respirationswege  gegen 
Pollen  von  Gramineen  und  bekommen  danach  zur  Zeit  der  Gräserblüte 
durch  Einatmung  in  der  Luft  verbreiteter  Pollen  Katarrhe  der  Nase 
und  der  Conjunctiva,  oft  auch  des  Kehlkopfes,  der  Luftröhre  und  der 
Bronchien,  die  in  schwereren  Fällen  mit  Asthma  und  Fieber  verbunden 
sein  können,  Zustände,  die  man  als  Heufieber  oder  als  Heuasthma 
oder  auch  als  Pollenkrankheit  bezeichnet.  Nach  Untersuchungen  von 
Dunbar  enthalten  die  Pollen  eine  extrahierbare  Substanz,  die  bei  Dispo- 
nierten subkutan  eingespritzt  charakteristische  Vergiftungserscheinungen 
verursacht.  Berührung  der  Haut  mit  Desinfektionsflüssigkeiten,  z.  B.  mit 
Sublimat-  oder  Karbollösungen,  in  einer  Konzentration,  die  gewöhnlich 
ohne  Beschwerde  ertragen  wird,  kann  bei  einzelnen  Individuen  nicht 
nur  örtliche  Empfindungsstörungen  und  Entzündung,  sondern  unter 
Umständen  auch  über  einen  großen  Teil  des  Körpers  fortschreitende 
Ekzeme  hervorrufen. 

Worauf  in  den  einzelnen  Fällen  die  besondere  Idiosynkrasie  be- 
ruht, ist  nicht  genau  zu  bestimmen.  Für  viele  Fälle  darf  man  wohl 
eine  besondere  Erregbarkeit  des  Nervensystems,  d.  h.  bestimmter  Teile 
desselben,  als  Ursache  der  Erscheinung  ansehen.  Handelt  es  sich  um 
chemisch  wirksame  Substanzen,  so  muß  man  annehmen,  daß  das  er- 
krankende Zellprotoplasma  Atomgruppen  enthält,  welche  die  betreffende 
Substanz  an  sich  heften  können. 

Die  große  Beden  tu  ngdernatür  liehen  Disposition  und  der  Immuni- 
tät für  die  Entstehung  von  Infektionskrankheiten  erhellt  nicht  nur  aus 
der  Betrachtung  der  Verbreitung  der  Seuchen  unter  Menschen  und  Tieren,  ist  viel- 
mehr auch  durch  zahlreiche  experimentelle  Untersuchungen  sichergestellt.     Injiziert 
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man  z.  B.  einem  Tiere  ein  Gemenge  sehr  verschiedener  Bakterien,  so  entwickelt  sich 
nur  ein  Teil  derselben  und  erzeugt  gewisse  Gewebsveränderungen,  die  anderen  gehen 
zu  Grunde.  Injiziert  man  das  gleiche  Gemenge  einem  Tiere  einer  anderen  Gattung, 
so  entwickeln  sich  nicht  dieselben  Bakterienformen  vre  im  ersten  Fall.  Ferner  kann 
ein  Spaltpilz,  dessen  Inokulation  einer  bestimmten  Mausespecies  sicheren  Tod  bringt, 
einer  anderen  Mausespecies  eingeimpft,  wirkungslos  sein.  Mäuse  sind  für  Milzbrand 
sehr  empfänglich,  Ratten  nahezu  immun.  Das  Gift  der  sog.  Kaninchenseptikämie 
tötet  Kaninchen  und  Mäuse  mit  absoluter  Sicherheit;  Meerschweinchen  und  Ratten 
sind  dagegen  immun;  Sperlinge  und  Tauben  sind  dafür  empfänglich.  Die  Spirillen 
des  Typhus  recurrens  sind  nur  auf  Affen  übertragbar.  Tripper,  Syphilis  und  Lepra 
lassen  sich  auf  keine  Tiere,  mit  Ausnahme  von  Affen,  mit  Erfolg  übertragen. 

Besteht  eine  natürliche  antitoxische  Immunität,  so  können  die  in  den 
betreffenden  Organismus  eingeführten  Toxine  als  vollkommen  harmlose  Stoffe  im 
Körper  verbleiben,  und  sie  verfallen  erst  relativ  spät  dem  Stoffwechsel.  Es  muß  da- 
nach die  A  vidi  tat  zwischen  Toxin  und  Körperzellen,  resp.  deren  Rezeptoren,  fehlen 
oder  sehr  gering  sein.  Besteht  nicht  vollständiger  Mangel,  so  kann  eine  Steigerung 
der  Dosis  Intoxikation  herbeiführen.  Eine  Immunität  gegen  kleine  Dosen  kann  auch 
dadurch  zu  stände  kommen,  daß  das  Gift  (z.  B.  Tetanusgift)  an  Gewebsteilen  ver- 
verankert wird,  deren  Veränderungen  Krankheitserscheinungen  nicht  verursachen,  oder 
daß  Antitoxine  vorhanden  sind,  welche  die  Toxine  unwirksam  machen. 


Die  besonderen  Erkrankungen,  denen  Neugeborene  so  häufig  in  den 
ersten  Lebenstagen  erliegen,  sind,  von  den  intrauterin  erworbenen  Krankheiten  abge- 
sehen, teils  von  einer  pathologischen  Schwäche  des  ganzen  Organismus  (besonders  bei 
frühzeitigen  Geburten),  teils  von  den  besonderen  Verhältnissen,  unter  denen  sich  die- 
selben befinden,  abhängig.  So  kann  die  so  häufig  auftretende  Asphyxie  sowohl  von 
der  Schwäche  des  Körpers  als  von  pathologischen  Einwirkungen  wahrend  der  Geburt 
herrühren.  Infektiöse  Erkrankungen  können  von  der  Nabelwunde  ausgehen  oder  auch 
auf  die  zugänglichen  Schleimhäute  und  den  Respirationsapparat  während  des  Geburts- 
aktes übertragen  werden.  Blutungen  hängen  teils  von  traumatischen  Einwirkungen 
während  des  Geburtsaktes,  teils  von  Zirkulationsstörungen  und  Infektionen  ab.  Im 
übrigen  sind  Säuglinge  und  auch  ältere  Kinder  für  viele  Infektionen  em- 
pfänglicher als  Erwachsene,  so  namentlich  für  Keuchhusten,  Diphtherie,  Masern, 
Scharlach  und  Tuberkulose.  Im  Darm  von  Säuglingen  werden  Bacillen,  insbesondere 
Tuberkelbacillen  sehr  leicht  durch|die  Lymphgefäße  aufgenommen,  es  setzt  auch  die  Haut 
von  Säuglingen  der  Infektion  mit  Eiterkokken  weniger  Widerstand  entgegen,  als  die  von 
älteren  Individuen.  Junge  Hunde  sind  mit  Milzbrand  leicht  zu  infizieren,  alte  nicht. 
Im  übrigen  ist  zu  berücksichtigen,  daß  in  sehr  vielen  Fällen  die  geringe  Empfänglich- 
keit oder  die  Immunität  der  älteren  Individuen  dadurch  bedingt  ist,  daß 
dieselben  durch  das  Ueberstehen  der  betreffenden  Krankheit  in  der 
Jugend  immun  geworden  sind.  Ferner  ist  zu  berücksichtigen,  daß  die  Kinder 
manchen  Infektionen,  z.  B.  durch  Tuberkelbacillen,  mehr  ausgesetzt  sind  als  Erwachsene. 

Im  höheren  Alter  sind  Blutungen,  Hirn-  und  Herzerweichungen,  krebsige  Ge- 
schwülste, Gallensteinbildungen  besonders  häufige  Erscheinungen.  Arterienerkran- 
kungen, welche  als  Arteriosklerose  bezeichnet  werden,  sowie  Gicht  stellen  sich  schon 
in  höheren  Mannesjahren  ein.  Diese  Disposition  der  höheren  Jahre  zu  be- 
sonderen Erkrankungen  hängt  teils  mit  Rückbildungsvorgängen,  mit  frühzeitiger 
Senescenz  der  Gewebe,  teils  auch  damit  zusammen,  daß  gewisse  Einwirkungen,  welche 
das  Leben  mit  sich  bringt,  sich  allmählich  summieren,  so  daß  schließlich  die  dadurch 
gesetzten  Veränderungen  so  erheblich  werden,  daß  sie  zu  Funktionsstörungen  und 
damit  zu  erkennbaren  krankhaften  Zuständen  führen.  Im  übrigen  ist  zu  berücksich- 
tigen, daß  manche  krankhaften  Erscheinungen  des  Alters  sekundäre  Krankheiten  sind, 
die  sich  dann  zeigen,  wenn  andere  Gewebsveränderungen  einen  gewissen  Grad  erreicht 
haben.  So  sind  z.  B.  die  Altersblutung,  die  Altersgangrän  und  die  Hirn-  und  Herz- 
erweichung von  krankhaften  Prozessen  an  den  Arterien  abhängig. 

Dispositionen  der  Geschlechter  zu  besonderen  Erkrankungen  hängen  zunächst 
mit  dem  besonderen  Bau  uud  den  besonderen  Funktionen  des  Greschlechtsapparates 
zusammen,  und  es  liefern  namentlich  die  Schwangerschaft  und  das  Wochenbett  Zu- 
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stände,  welche  einen  besonders  günstigen  Boden  für  manche  Krankheiten,  so  z.  B.  für 
Wundinfektionen,  bilden.  Im  übrigen  erklärt  sich  das  verschiedene  Verhalten  der 
Geschlechter  gegenüber  manchen  Krankheiten  aus  der  verschiedenen  Tätigkeit  der 
Männer  und  Frauen  im  Erwerbsleben,  ferner  auch  aus  besonderen  Lebensgewohnheiten 
der  Geschlechter. 

Verschiedenheiten  in  der  Disposition  der  verschiedenenMenschen- 
rassen  zeigen  sich  namentlich  gegenüber  Malaria  und  Dysenterie,  gegen  welche  der 
Neger  im  allgemeinen  widerstandsfähiger  ist  als  der  Europäer.  Erstere  können  Ma- 
lariaparasiten  im  Blute  haben,  ohne  krankhafte  Erscheinungen  zu  zeigen. 
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2.  Aus   angeborener   krankhafter  Anlage  hervorgehende 
vererbbare  Erkrankungen. 

§  15.  Unter  den  aus  angeborenen  Anlagen  hervorgehenden 
krankhaften  Erscheinungen,  welche  entweder  ganz  von  selbst  auftreten 
oder  durch  irgendwelche  beliebige  äußere  Einwirkungen  zur  Entwicke- 
lnng  gebracht  werden,  kann  man  verschiedene  Gruppen  unterscheiden, 
insofern  als  bald  die  Gesamtanlage  des  Körpers,  die  Konstitution,  bald 
nur  ein  Teil  des  Körpers,  ein  System  oder  ein  Organ  oder  auch  nur 
ein  Teil  eines  Organes  pathologische  Funktionen  oder  auch  pathologisch- 
anatomische Veränderungen  erkennen  läßt.  Es  ist  indessen  zu  be- 
merken, daß  die  verschiedenen  Gruppen  sich  nicht  scharf  voneinander 
trennen  lassen,  indem  örtliche  pathologische  Zustände  mit  konstitutio- 
nellen sich  vereinigen  können.  Ferner  ist  zu  berücksichtigen,  daß  es 
sehr  häufig  nur  schwer  oder  auch  gar  nicht  sicher  zu  bestimmen  ist, 
welchen  Anteil  die  Anlage,  und  welchen  äußere  Ursachen  an  dem 
Zustandekommen  eines  pathologischen  Zustandes  haben,  indem  die 
Stärke  der  äußeren  Einwirkung,  welche  die  pathologischen  Lebensvor- 
gänge zur  Entwickelung  gebracht  hat,  sich  nicht  bemessen  läßt. 

Unter  den  konstitutionellen  Krankheiten  sind  zunächst  der 
Zwergwuchs  und  der*  Riesenwuchs  zu  nennen,  d.  h.  Wachstums- 
störungen,  von  denen  die  erste  durch  ein  Zurückbleiben  des  Wachs- 
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tums  sämtlicher  Körperteile,  des  Skelets  sowohl  als  der  Weichteile, 
hinter  der  Norm,  die  zweite  durch  ein  Ueberschreiten  der  dem  Menschen- 
geschlecht zukommenden  Größe  ausgezeichnet  ist.  Es  ist  nicht  zu  be- 
zweifeln, daß  sowohl  der  Zwergwuchs  als  der  Riesenwuchs  sehr  oft 
lediglich  durch  die  kongenitale  Anlage  bestimmt  werden,  allein  es  kann 
der  nämliche  Effekt,  wenigstens  soweit  es  sich  um  Hemmung  des 
Wachstums  handelt,  auch  durch  schädliche  Einflüsse  in  der  Zeit  der 
Entwicklung  und  des  Wachstums  erreicht  werden,  so  daß  nicht  immer 
mit  Sicherheit  zu  sagen  ist,  ob  eine  abnorme  Körpergröße  auf  ange- 
borene Anlage  oder  auf  pathologische  Einwirkung  in  der  Entwickelungs- 
und Wachstumsperiode,  z.  B.  auf  Störung  des  Wachstums  durch  mangel- 
hafte Entwickelung  oder  Erkrankung  der  Schilddrüse,  zurückzuführen  ist. 

Aehnlich  verhält  es  sich  auch  in  Fällen,  in  denen  der  Körper  zwar 
vielleicht  eine  normale  Längenentwickelung  erreicht  hat,  aber  eine  all- 
gemeine Schwäche,  eine  gegen  die  verschiedensten  äußeren  Einflüsse 
widerstandslose  Konstitution  erkennen  läßt,  indem  dieser  Zustand  so- 
wohl in  einer  schwächlichen  mangelhaften  Anlage  als  auch  in  schädlichen 
Einwirkungen,  welche  den  wachsenden  Körper  intra-  und  extrauterin 
getroffen  haben,  begründet  sein  kann,  indem  ferner  auch  schwächliche 
Anlagen  und  schwächende  Einwirkungen  die  Entwickelung  des  Indivi- 
duums in  gleichem  Sinne  beeinflußt  haben  können. 

Eine  weitere  konstitutionelle  Eigentümlichkeit,  welche  in  einer  be- 
sonderen Anlage  begründet  sein  kann,  ist  die  Fettsucht  (Obesitas, 
Adipositas,  Lipomatosis  universalis),  ein  Zustand,  bei  welchem 
sich  Fett  in  einer  das  gewöhnliche  Maß  der  Fettanbildung  erheblich 
überschreitenden  Menge  zunächst  in  den  schon  normalerweise  fett- 
haltigen Geweben,  weiterhin  aber  auch  an  Orten,  welche  normaler- 
weise kein  Fett  enthalten,  z.  B.  unter  dem  Endocard  oder  zwischen 
den  Muskeln,  ablagert.  In  letzter  Linie  beruht  diese  Fettanhäufung 
stets  auf  einem  Mißverhältnis  zwischen  Fettproduktion,  resp.  Fettzufuhr 
und  Fettverbrauch,  wobei  der  pathologische  Fettansatz  bald  auf  eine 
abnorme  Steigerung  der  ersteren,  bald  auf  eine  Verringerung  des 
letzteren  zurückzuführen  ist.  Wie  die  tägliche  Erfahrung  lehrt,  ist 
offenbar  die  Energie,  mit  welcher  der  Stoffwechsel  sich  vollzieht,  bei 
den  einzelnen  Menschen  eine  sehr  verschiedene  und  wechselt  auch  in 
verschiedenen  Lebensaltern,  so  daß  die  nämliche  Nahrung  bald  zur 
Bildung  eines  erheblichen  Fettansatzes  genügt,  bald  nicht. 

Bei  der  als  Obesitas  bezeichneten  pathologischen  Konstitution,  die 
zu  einem  Teil  auf  kongenitaler  Anlage  beruht,  ist  die  protoplasmatische 
Zersetzungsenergie  geschwächt,  so  daß  selbst  bei  mäßiger  oder  geringer 
Nahrungszufuhr  eine  übermäßige  Fettablagerung  sich  einstellt. 

In  ähnlicher  Weise  wie  die  Fettsucht  ist  auch  die  Gicht  eine 
konstitutionelle  Krankheit,  welche  zu  einem  großen  Teil  auf  kon- 
genitale Anlage  zurückzuführen  ist  und  sonach  wesentlich  aus  inneren 
Ursachen  entsteht.  Was  ihr  eigentliches  Wesen  darstellt,  läßt  sich  zur 
Zeit  nicht  sicher  bestimmen.  Charakteristisch  ist  es,  daß  sich  anfalls- 
weise in  den  Geweben  Ablagerungen  von  Harnsäure  bilden.  Nach 
Garrod  und  Ebstein  soll  der  akute  Gichtanfall  auf  einer  Harnsäure- 
stauung beruhen,  welche  entweder  von  der  Niere  ausgeht  oder  lokale 
Ursachen  hat.  Pfeiffer  ist  dagegen  der  Ansicht,  daß  das  Wesen  der 
Gichtanlage  darin  besteht,  daß  die  Harnsäure  in  einer  schwer  löslichen 
Form  gebildet  wird.  Nach  v.  Noorden  soll  die  Harnsäurebildung 
und  Ablagerung  nur  ein  sekundärer  Vorgang  sein,  welcher  durch  die 


Krankhafte  Anlage  einzelner  Systeme  und  Organe.  55 

Gegenwart  eines  besonderen  örtlich  tätigen  Fermentes  angeregt  wird 
und  danach  unabhängig  von  der  Menge  und  dem  Verhalten  der  an 
anderer  Stelle  des  Körpers  gebildeten  Harnsäure  ist. 

Ans  angeborenen  Anlagen  hervorgehende  pathologische  Ver- 
änderungen einzelner  Systeme  und  Organe  kommen  an  sämtlichen 
Geweben  des  Körpers  vor  und  betreifen  bald  ein  ganzes  System  oder 
Organ,  bald  nur  Teile  eines  solchen. 

Am  Skelet  sind  es  zunächst  abnorme  Größenentwickelungen  ein- 
zelner Teile,  z.  B.  abnorme  Kleinheit  der  Extremitäten  (Mikromelie) 
oder  auch  des  Kopfes  (Mikrokephalie)  gegenüber  dem  Rumpf,  oder  ab- 
norme Größe  eines  Knochens  oder  einer  Gruppe  von  solchen  (Makro- 
kephalie, Langfingrigkeit,  Riesenwuchs  eines  Fingers  oder  eines  ganzen 
Fußes,  oder  einer  Extremität),  Mißbildungen  der  Extremitäten  (Spalt- 
hand und  Spaltfuß  etc.),  welche  hier  in  Betracht  kommen.  Zuweilen 
entwickeln  sich  auch  überzählige  Knochen,  z.  B.  Handwurzelknochen 
und  Phalangen,  so  daß  überzählige  Finger  entstehen.  Sodann  können 
sich  aber  auch  atypische  Bildungen,  Knochenauswüchse  (Exostosen. 
Hyperostosen),  bilden,  welche  sich  über  einen  mehr  oder  minder  großen 
Teil  des  Skelets  ausbreiten  und  bald  ganz  von  selbst,  bald  veranlaßt 
durch  Traumen  entstehen. 

Am  Mnskelsystem  sind  namentlich  pathologische  Knochenbildungen 
zu  erwähnen,  welche  solitär  oder  multipel  auftreten  (Myositis  ossificans) 
und  zuweilen  im  Laufe  der  Kindheit  zu  einer  progressiven  Erstarrung 
des  Muskelapparates  durch  Umwandlung  der  Muskeln  in  Knochen- 
spangen führen. 

Am  Gefäßsystem  sind  es  teils  gröbere  anatomische  Veränderungen, 
wie  von  der  Norm  abweichende  Verteilung  der  Arterien,  pathologische 
Ausbildung  des  Herzens,  teils  feinere  Veränderungen,  die  sich  nur  durch 
eine  abnorme  Funktion  des  Zirkulationsapparates,  durch  Neigung  zu 
Blutungen  (Hämophilie)  kundgeben,  welche  spontan,  d.  h.  ohne  daß 
man  eine  schädliche  Einwirkung  auf  die  Herz-  und  Gefäßanlage  verant- 
wortlich machen  könnte,  auftreten. 

Die  primären  Störungen,  welche  die  Ausbildung  des  Zentral- 
nervensystems erfährt,  gelangen  teils  ebenfalls  nur  durch  eine  patho- 
logische Funktion  oder  auch  nur  durch  eine  besondere  Dis- 
position zu  Erkrankungen  zum  Ausdruck,  teils  sind  sie  durch 
gröbere,  d.h.  anatomisch  erkennbare  Veränderungen,  durch 
abnorme  Kleinheit  des  Gehirns  (Mikrenkephalie)  oder  des  Rückenmarks 
(Mikromyelie),  durch  mangelnde  oder  fehlerhafte  Ausbildung  einzelner 
Teile  (vergl.  den  Abschnitt  über  Mißbildungen)  oder  auch  durch  Ver- 
lagerung der  grauen  Bestandteile  (Heterotopie  der  grauen  Substanz) 
oder  durch  abnorme  Höhlenbildungen  (Syringomyelie)  oder  durch  ab- 
norme Bildungen  von  Gliagewebe  etc.  ausgezeichnet.  Die  Störungen 
können  sowohl  die  Funktionen  der  Sinnesorgane  und  der  motorischen 
Zentren  als  auch  mehr  die  psychischen  Vorgänge  betreifen,  und  es 
können  sowohl  die  als  Idiotie,  Epilepsie,  periodisches  und  zirkuläres 
Irresein,  Hysterie,  Neurasthenie  bezeichneten  krankhaften  Zustände  als 
auch  die  Paralyse,  die  Manie,  die  Melancholie  und  der  Wahnsinn  in 
angeborener  Anlage  ihren  Grund  haben.  In  neuerer  und  neuester  Zeit 
hat  man  auch  die  Neigung  zum  Verbrechen  auf  eine  angeborene  An- 
lage zurückzuführen  gesucht,  und  es  ist  namentlich  Lombroso  gewesen, 
welcher  den  Nachweis  zu  leisten  versucht  hat,  daß  der  nur  vom  Ver- 
brechen und  für  das  Verbrechen  lebende  Jtfensch,  der  Homo  delin- 
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quens,  ein  geborener  Verbrecher,  d.  h.  ein  Mensch  sei,  der  an  ange- 
borenen körperlichen  und  seelischen  Abnormitäten  leidet,  andere  physische 
und  psychische  Charaktere  besitzt  als  der  normale  und  auch  als  der 
geisteskranke  Mensch,  daß  er  also  eine  in  bestimmter  Richtung  gehende 
Entartungsform  darstelle.  Nach  Lombroso  sollte  eine  geringere  Ent- 
wickelung  der  vorderen  Hälfte  des  Schädels  und  damit  auch  des  vorderen 
Teils  des  Großhirns  bei  stärkerer  Entwickelung  des  hinteren  Teils 
auch  eine  geringere  Ausbildung  der  Intelligenz  und  des  bewußten 
Seelenlebens  zu  Gunsten  eines  stark  ausgebildetn  Trieblebens  bedingen» 
Benedikt  glaubte  sogar  den  Verbrechern  eine  besondere  Konfiguration 
der  Hirnwindungen  zuerkennen  zu  dürfen,  die  sich  dem  Typus  der 
Windungen  bei  den  Raubtieren  nähern  sollte. 

Die  Ansichten  von  Lombroso  und  Benedikt  haben  von  ver- 
schiedenen Seiten  Widerspruch  erfahren  und  sind  als  unrichtig  bekämpft 
worden,  und  es  ist  wohl  zweifellos,  daß  es  eine  durch  bestimmte  ana- 
tomische Merkmale  gekennzeichnete  Abart  des  Menschengeschlechts, 
die  man  als  Homo  delinquens  dem  Homo  sapiens  gegenüberstellen 
könnte,  nicht  gibt,  indem  alle  die  als  charakteristische  Verbrecher- 
merkmale angegebenen  somatischen  Eigentümlichkeiten,  wie  z.  B.  Raub- 
tiertypus der  Großhirnwindungen,Jgering  entwickeltes  Stirnhirn,  fliehende 
Stirn,  Massigkeit  des  Unterkiefers,  Prognathie,  Asymmetrie  des  Schädels, 
starkes  Vorragen  des  Arcus  superficialis  und  des  Arcus  frontalis,  patho- 
logische Schädelformen  etc.  zwar  bei  Verbrechern  relativ  häufig  sind, 
jedoch  auch  häufig  genug  bei  vollständig  normalen  Menschen  vorkommen. 
Nicht  zu  bezweifeln  ist  dagegen,  daß  die  Neigung  zum  Verbrechen  sehr 
häufig  auf  eine  angeborene  Anlage,  die  in  der  besonderen  Organisation 
des  Zentralnervensystems  begründet  ist,  zurückzuführen  ist,  daß  in 
dieser  Hinsicht  der  Verbrecher  dem  Geisteskranken  nahesteht,  daß  danach 
auch  Geisteskrankheit,  z.  B.  Epilepsie,  Hysterie,  bei  Verbrechern  öfters 
vorkommt. 

Die  pathologischen  Hirnfunktionen  können  bei  patho- 
logisch veranlagten  Individuen  sich  primär,  d.  h.  ohne  daß  äußere 
Einwirkungen  einen  Anteil  an  der  Störung  haben,  einstellen,  so  daß 
der  Betreffende  schon  in  der  Zeit  der  Entwickelung  und  des  Wachs- 
tums oder  auch  erst  später  ohne  äußere  Veranlassung  pathologische 
Hirnfunktionen  zeigt.  In  anderen  Fällen  sind  es  dagegen  äußere  Ein- 
wirkungen, geistige  Arbeit,  Kummer,  Sorge,  psychische  Erregungen, 
Krankheit  etc.,  welche  zum  Ausbruch  der  eigentlichen  Krankheit, 
d.  h.  zum  Auftreten  pathologischer  Hirn-  oder  Rtickenmarksfunktionen 
Veranlassung  geben.  Es  ist  also  in  diesen  Fällen  in  der  Anlage  nur 
eine  abnorme  Schwäche,  eine  Disposition  zur  Erkrankung 
des  Zentralnervensystems  gegeben,  so  daß  geringfügige  Ein- 
flüsse, die  einen  normal  Veranlagten  nicht  merkbar  beeinflussen  würden, 
die  krankhaften  Erscheinungen  auslösen.  Da  manche  Einwirkungen, 
wie  Krankheiten,  Infektionen,  psychische  Erregungen,  unter  Umständen 
auch  Individuen,  die  man  als  normal  beanlagte  ansehen  muß,  geistes- 
krank machen  können,  so  ist  klar,  daß  in  vielen  Fällen  nur  schwer, 
oft  gar  nicht  zu  bestimmen  ist,  welcher  Anteil  an  dem  Zustandekommen 
einer  Krankheit  des  Zentralnervensystems  den  inneren  Ursachen,  der 
Anlage,  welcher  den  äußeren  Einflüssen  zukommt. 

An  den  peripherischen  Nerven  ist  es  namentlich  das  Bindegewebe, 
welches  nicht  selten  ein  pathologisches  Wachstum  eingeht,  so  daß  diffuse 
oder  umschriebene  Verdickungen  (Fibromatose  der  Nerven)  entstehen, 
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welche  teils  in  den  Verlauf  von  größeren,  mit  dem  Messer  verfolgbaren 
Nerven  eingelagert  sind,  teils  den  feinen  Nerven  aufsitzen,  oft  in  großer 
Zahl  über  ganze  Nervengebiete  verbreitet,  zuweilen  sogar  im  Gebiet 
sämtlicher  peripherischer  Nerven  auftreten  und  mit  besonderer  Vorliebe 
in  der  Haut  (multiple  Hautfibrome)  sich  entwickeln.  In  einzelnen  Fällen 
findet  gleichzeitig  mit  der  Fibromatose  der  Nerven  auch  eine  Zunahme 
der  Nervenfasern  statt,  so  daß  sich  innerhalb  eines  Nervengebietes  ab- 
norm zahlreiche,  durch  pathologische  Massenzunahme  des  Endoneuriums 
verdickte,  meist  geschlängelte  und  gewundene  oder  geflechtartig  ange- 
ordnete Nervenstränge  (Rankenneurom,  plexiformes  Neurom)  entwickeln. 

Unter  den  angeborenen  pathologischen  Zustanden  des  Seh- 
apparates ist  namentlich  die  Dyschromatopsie  und  Achromatopsie,  die 
angeborene  partielle  und  die  totale  Farbenblindheit,  die  häufig  auch 
als  Daltonismus  bezeichnet  werden  und  durch  ein  mangelhaftes 
Empfindungsvermögen  für  einen  Teil  der  Farben  (am  häufigsten  für 
Rot  und  Grün)  oder  auch  für  alle  Farben  ausgezeichnet  sind,  hervor- 
zuheben. Ferner  gehört  dazu  auch  die  typische  Pigmententartung  der 
Netzhaut,  bei  welcher  eine  eigenartige  fleckige  schwarze  Pigmentierung 
der  Netzhaut  auftritt,  während  gleichzeitig  die  zentrale  Sehschärfe  und 
der  Lichtsinn  herabgesetzt  und  das  Gesichtsfeld  beschränkt  sind.  Endlich 
sind  auch  gewisse  Formen  von  Kurzsichtigkeit,  sodann  auch  der 
Albinismus,  der  Mangel  an  Pigment  in  der  Chorioidea,  von  denen  der 
letztere  sich  auch  auf  die  Hautgebilde  erstreckt,  hierher  zu  zählen. 

Vom  Gehörorgan  ist  es  zunächst  die  Taubstummheit,  welche  zu 
einem  Teil  als  primäre  Entwickelungsstörung  auftritt.  Sodann  gehören 
hierher  auch  verschiedene  Mißbildungen  des  äußeren  Ohres. 

In  der  Haut  und  dem  subkutanen  Bindegewebe  entwickeln  sich 
als  Bildungen,  welche  aus  angeborenen  Anlagen  hervorgehen,  vornehm- 
lich Wucherungen,  welche  bald  wesentlich  aus  Bindegewebe,  bald  wesent- 
lich aus  Epithelgewebe  bestehen,  oft  auch  besondere  Teile  der  Haut, 
wie  die  Hautnerven  oder  die  Blutgefäße  oder  die  Lymphgefäße  oder 
das  Fettgewebe,  betreffen.  Ausgebreitete  Verdickungen  der  Haut  und 
des  Unterhautzellgewebes  darstellend,  bilden  sie  die  Grundlage  der  als 
fibromatose,  neuromatöse,  hämangiomatöse,  lymphangiomatöse,  lipoma- 
töse  Elephantiasis  bezeichneten  Zustände.  Als  umschriebene  Bildungen 
gehören  vornehmlich  die  Muttermale,  die  weichen  Warzen,  Linsenflecken, 
Sommersprossen,  sowie  die  Blut-  und  Lymphgefäßgeschwülste  hierher. 
Die  epitheliale  Hypertrophie  führt  zu  jenen  Veränderungen,  welche  man 
als  Fischschuppenkrankheit  oder  Ichthyosis,  als  ichthyotische  Warzen 
und  als  Hauthörner  bezeichnet. 

Neben  den  bisher  angeführten  pathologischen  Zuständen  gibt  es 
auch  manche  Mißbildungen  der  Körperform  (vgl.  den  Abschnitt  über 
Mißbildungen)  oder  auch  innerer  Organe,  welche  als  primäre,  d.  h. 
als  nicht  durch  schädliche  Einwirkung  auf  die  bereits  in  Entwickelung 
begriffene  Frucht  verursacht,  angesehen  werden  müssen.  Endlich  ge- 
hören hierher  auch  manche  Geschwülste  (vgl.  den  Abschnitt  über  Ge- 
schwülste), namentlich  solche,  welche  bereits  bei  der  Geburt  ausgebildet 
sind  oder  sich  in  der  Kindheit  entwickeln. 
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§  16.    Die  Entstehung  einer  angeborenen  Krankheitsanlage, 

bei  der  äußere  Einwirkungen,  sowohl  während  des  intrauterinen  als 
des  extrauterinen  Lebens,  entweder  ganz  fehlen  oder  bei  der  sie 
nur  die  Bedeutung  eines  den  bereits  vorhandenen  Krankheitskeim  zur 
Entwickelung  bringenden  Anreizes  haben,  kann  in  zweierlei  Weise 
erklärt  werden,  und  zwar  entweder  dadurch,  daß  die  pathologischen 
Eigenschaften  des  betreffenden  Individuums  von  der 
Ascendenz  ererbt  sind,  oder  aber  dadurch,  daß  sie  vom  Keim, 
d.  h.  von  den  zur  Kopulation  gelangenden  Geschlechts- 
kernen oder  von  dem  aus  ihrer  Vereinigung  hervor- 
gegangenen Furchungskern  erworben  werden. 

Die  Vererbung  pathologischer  Eigenschaften  ergibt  sich  zu- 
nächst aus  den  klinischen  Beobachtungen,  indem  von  den  in  §  15  auf- 
geführten Beispielen  von  Krankheiten  aus  inneren  Ursachen  viele  als 
vererbbare  Eigentümlichkeiten  innerhalb  von  Familien  auftreten,  und 
zwar  bald  so,  daß  sie  von  den  Eltern  auf  die  Kinder  übergehen,  bald 
auch  so,  daß  die  Enkel  pathologische  Eigentümlichkeiten  der  Groß- 
eltern zeigen,  während  die  Eltern  frei  bleiben,  bald  endlich  so,  daß 
vereinzelte  Glieder  einer  Familie  auch  in  den  Seitenzweigen  die  be- 
treffende pathologische  Eigenschaft  zeigen,  so  z.  B.  Glieder,  welche  im 
Verhältnis  von  Onkel  und  Neffe  zueinander  stehen.  Zwerghaftigkeit 
oder  auch  abnorme  Größe  des  Körpers  sind  Eigenschaften,  welche 
häufig  genug  bestimmte  Familien  charakterisieren.  Sechsfingrigkeit, 
Spalthand  und  Spaltfuß,  Hasenscharten,  rechtsseitige  Lagerung  des 
Herzens,  Muttermäler,  multiple  Knochenauswüchse  am  Skelet,  Fibro- 
matose  der  Nerven  und  multiple  Nervenfibrome  können  innerhalb  einer 
Familie  bei  mehreren  Generationen  auftreten. 

Die  angeborene  Hämophilie  oder  die  Bluterkrankheit  ist  ebenfalls 
eine  vererbbare  Eigenschaft,  welche  in  der  Descendenz  gewöhnlich 
vermittelst  eines  Sprunges  auf  die  männlichen  Enkelkinder  übertragen 
wird,  wobei  die  Töchter  die  Uebertragung  vermitteln,  ohne  selbst  an 
Hämophilie  zu  leiden;  doch  kommt   auch  eine  direkte  Uebertragung 
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der  Hämophilie  auf  die  Kinder  vor.  Partielle  oder  totale  Farben- 
blindheit treten  ebenfalls  als  vererbbare  Familienleiden  auf,  welche 
namentlich  die  männlichen  Glieder  betreffen  und  wie  die  Hämophilie 
durch  weibliche  Descendenten,  welche  den  Fehler  nicht  besitzen,  auf 
die  männliche  Nachkommenschaft  übertragen  werden.  Vererbbar  sind 
ferner  auch  die  typische  Pigmententartung  der  Netzhaut,  Kurzsichtig- 
keit, Taubstummheit,  auch  gewisse  Formen  von  progressivem  Muskel- 
schwund und  von  Polyurie  (Weyl). 

Von  der  Gicht  geben  Gairdner  und  Garrod  an,  daß  sie  in  ca. 
90  Proz.  der  Fälle  bei  Individuen  auftrete,  bei  deren  Vorfahren  schon 
Gicht  vorhanden  war. 

Von  den  pathologischen  Zuständen  des  Nervensystems  sind  zahl- 
reiche vererbbar,  und  es  gilt  dies  namentlich  von  dem  periodischen 
und  dem  zirkulären  Irresein,  der  Epilepsie,  der  Hysterie  und  der 
originären  Verrücktheit,  in  etwas  geringerem  Umfange  von  der  Melan- 
cholie, der  Manie  und  dem  Wahnsinn,  während  die  progressive  Paralyse, 
die  Delirien  und  die  Erschöpfungszustände  nur  wenig  durch  Erblichkeits- 
verhältnisse beeinflußt  werden  (Kraepelin).  Hagen  schätzt  die  Zahl 
der  erblichen  Geisteskrankheiten  auf  28,9  Proz.,  Leidesdorf  auf 
25  Proz.,  Tigoes  auf  über  40  Proz.  der  Gesamtfälle,  und  Forel  hält 
sogar  69—85  Proz.  für  erblich  belastet. 

Bei  den  schwersten  Formen  der  erblichen  Entartung  werden  die 
pathologischen  Zustände  selbst  vererbt;  häufiger  findet  nur  die  Ver- 
erbung einer  krankhaften  Disposition  statt,  und  es  kommt  das  Leiden 
erst  dann  zum  Ausbruch,  wenn  äußere  Einwirkungen  das  Zentral- 
nervensystem schädlich  beeinflussen.  Die  Form  des  Leidens  kann 
dabei  in  der  Descendenz  die  nämliche  bleiben  wie  in  der  Ascendenz 
(gleichartige  Vererbung).  Häufiger  tritt  indessen  ein  Wechsel 
derselben  auf  (Transformation  der  Vererbung),  nicht  selten  in 
dem  Sinne,  daß  von  Generation  zu  Generation  die  Schwere  des  Leidens 
zunimmt,  eine  Erscheinung,  die  man  als  degenerativeVererbung 
bezeichnet. 

Nach  Morel  können  z.  B.  in  der  ersten  Generation  nervöses 
Temperament,  sittliche  Depravation,  Exzesse,  in  der  zweiten  Neigung 
zu  Apoplexieen,  schwere  Neurosen,  Aikoholismus,  in  der  dritten  psy- 
chische Störungen,  Selbstmord,  intellektuelle  Unfähigkeit,  endlich  in  der 
vierten  Generation  angeborener  Blödsinn,  Mißbildungen,  Entwickelungs- 
hemmungen  auftreten. 

Die  Tatsache,  daß  es  vererbbare  Krankheiten  gibt,  hat  in  keiner 
Weise  etwas  Auffälliges,  indem  es  ja  eine  allbekannte  Erfahrungs- 
tatsache ist,  daß  in  einer  Familie  nicht  nur  die  Rasseneigenschaften, 
sondern  auch  die  besonderen  Familieneigentümlichkeiten  vererbt  werden, 
und  daß  bei  den  Kindern  häufig  genug  charakteristische  Eigenschaften 
eines  der  Eltern  oder  auch  beider  Eltern  wiederkehren.  Voraussetzung 
für  die  Möglichkeit  der  Vererbung  ist  nur  das,  daß  die  betreffende 
Eigenschaft  nicht  nur  eine  im  Laufe  des  Lebens  des  Vorfahren  zufällig 
erworbene  somatische  Veränderung  darstellte,  daß  sie  vielmehr  bei  dem 
Vorfahren  eine  Eigenschaft  bildete,  welche  aus  einer  kongenitalen 
Anlage  sich  entwickelt  hatte.  Es  werden  sonach  Krankheiten,  welche 
bei  einem  normalen  Individuum  lediglich  unter  dem  Einfluß  äußerer 
Schädlichkeiten  entstehen,  niemals  in  wahrem  Sinne  vererbt  (vergl.  §  17), 
sondern  nur  solche  pathologische  Zustände,  welche  schon 
im  Keime  gegeben  waren.  Ist  eine  Krankheit,  z.  B.  eine  Geistes- 
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krankheit  oder  Kurzsichtigkeit,  das  Produkt  einer  besonderen  Anlage 
plus  dem  Effekt  schädlicher  Einflüsse,  welche  während  des  Lebens  auf 
den  Körper  eingewirkt  haben,  so  ist  nur  jener  Teil  vererbungsfähig, 
welcher  eben  durch  die  besondere  Anlage  gegeben  war,  nicht  aber  das 
durch  äußere  Einflüsse  Hinzugekommene,  das  Erworbene. 

Bei  der  direkten  Vererbung,  bei  welcher  elterliche  Eigen- 
schaften auf  die  Frucht  übergehen,  kann  die  Vererbung  sowohl  nor- 
maler als  auch  pathologischer  Eigenschaften  nur  dadurch  vermittelt 
werden,  daß  die  beiden  Geschlechtszellen  in  dem  Zustande,  in  dem 
sie  zur  Vereinigung  gelangen,  die  Charaktere  der  betreffenden  Eltern, 
soweit  sie  zur  Vererbung  kommen,  potentia  enthalten,  so  daß  ihr 
Vereinigungsprodukt,  die  Furchungszelle,  nunmehr  sowohl  väterliche  als 
mütterliche  Eigenschaften  in  sich  schließt.  Da  aber  die  Geschlechts- 
zellen nicht  ein  erst  im  Laufe  des  Lebens  sich  bildendes  Produkt  des 
Körpers  darstellen,  vielmehr  selbständige  Bildungen  sind,  die  sich  früh- 
zeitig in  besonderen  Organen  von  dem  übrigen  Körper,  d.  h.  den 
somatischen  Zellen  absondern  und  alsdann,  geschützt  und  genährt  von 
dem  Körper;  dem  sie  angehören,  ein  selbständiges  Leben  führen,  so 
bleibt  nur  die  Annahme  übrig,  daß  die  einzelne  Geschlechtszelle  im 
großen  und  ganzen  von  der  Zeit  ihrer  Entstehung  an  die  nämlichen 
Eigenschaften  potentia  enthält,  welche  dem  Körper,  den  sie  bewohnen, 
zukommen,  d.  h.  also,  daß  sowohl  die  Geschlechtszellen  als  der  Körper 
von  der  Ascendenz  im  allgemeinen  die  nämlichen  Eigenschaften  ererbt 
haben.  Da  bei  der  Befruchtung  die  Kerne  der  Geschlechtszellen, 
d.  h.  Teile  derselben  zur  Kopulation  kommen,  so  ist  ferner  anzunehmen, 
daß  die  Träger  dieser  Eigenschaft  die  Kerne  sind,  und  daß  die  Eigen- 
schaften des  aus  der  Vereinigung  der  Geschlechtskerne  hervorgehenden 
Individuums  in  der  Organisation  der  Kerne  begründet  sind. 

Treten  in  der  Descendenz  normale  oder  pathologische  Charaktere 
auf,  welche  Seitenverwandten  (Onkel,  Großtante,  Vetter),  nicht  aber 
den  Eltern  zukommen,  findet  also  eine  sog.  kollateraleVererbung 
statt,  so  läßt  sich  hierfür  nur  in  der  Annahme  eine  Erklärung  finden, 
daß  die  Geschlechtszellen  bei  ihrer  Entstehung  Charaktere  erhielten, 
welche  das  Soma  der  betreffenden  Eltern  nicht  erhielt,  oder  bei  dem 
sie  wenigstens  nicht  zur  Entwickelung  und  Manifestation  kamen,  während 
sie  bei  einzelnen  Verwandten  in  die  Erscheinung  traten. 

Treten  bei  einem  Individuum  normale  oder  pathologische  Charaktere 
auf,  welche  seinen  Eltern  fehlen,  bei  seinen  Großeltern  oder  Urgroß- 
eltern dagegen  vorhanden  waren,  findet  also  eine  atavistische  Ver- 
erbung statt,  so  findet  dies  darin  seine  Erklärung,  daß  die  be- 
treffende Eigenschaft  von  den  Großeltern  oder  Urgroßeltern  zwar 
auf  die  Geschlechtszellen  des  Sohnes,  resp.  des  Sohnes  und  des  Enkels 
überging,  im  Soma  des  ersteren  aber  nicht  zur  Entwickelung  kam, 
während  bei  dem  Enkel  resp.  Urenkel  diese  latent  gebliebene  Eigen- 
schaft sich  von  neuem  manifestierte. 

Man  hat  dieser  atavistischen  Vererbung,  die,  auf  die  nächsten 
Generationen  der  Ascendenz  beschränkt,  häufig  vorkommt,  in  der  Patho- 
logie eine  weitere  Bedeutung  dadurch  zn  geben  versucht,  daß  man 
manche  neu  auftretende  pathologische  Erscheinungen,  welche  soma- 
tischen Eigenschaften  in  der  Ahnenreihe  des  Menschen  weit  zurück- 
liegender Tierspecies  ähnlich  sahen,  als  einen  Rückschlag  auf  diese 
Urahnen  erklären  wollte.  So  ist  z.  B.  die  Mikrokephalie  und  Mikro- 
enkephalie  als  ein  Rückschlag  auf  den  Affentypus  erklärt  worden,  und 
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Lombroso  ist  geneigt,  auch  seinen  Homo  delinquens  als  eine  atavistische 
Erscheinung  anzusehen.  Es  kann  indessen  keinem  Zweifel  unterliegen, 
daß  man  hierin  viel  zu  weit  gegangen  ist  und  erworbene  pathologische 
Bildungen  oder  neue  Keimesvariationen  (vergl.  §  17)  für  atavistische 
Bildungen  angesehen  hat.  Dem  Atavismus  kommt,  von  dem  Rückschlag 
auf  naheliegende  Generationen  der  Ascendenz  abgesehen,  in  der  Patho- 
logie nur  eine  geringe  Bedeutung  zu,  und  er  kann  wesentlich  nur  da 
zur  Erklärung  pathologischer  Bildungen  herangezogen  werden,  wo  Ge- 
webe ein  gewisses  schwankendes  Verhalten  zeigen,  so  daß  nicht  selten 
Bildungen  entstehen,  die  in  der  Phylogenie  und  in  der  Ontogenie  Vor- 
stufen des  derzeitigen  normaleu  Zustandes  darstellen.  Hierher  gehören 
z.  B.  das  Auftreten  bestimmter  Ohrformen  oder  überzähliger  Rippen, 
Vermehrung  der  Brustdrüsen  und  der  Brustwarzen,  die  Bildung  von 
Muskeln,  die  bei  den  nächstverwandten  Säugetieren  vorkommen. 

Von  vielen  Autoren  wird  angenommen,  daß  im  Ein  zelleben  erworbene 
Krankheiten  sich  unter  Umständen  auch  auf  die  Descendenten 
▼  ererben  können,  und  es  gehen  einzelne  sogar  so  weit,  daß  sie  die  Möglichkeit 
der  Vererbung  einer  durch  Verletzung  erlittenen  Verstümmelung  zugeben  und  für 
einzelne  Fälle  als  erwiesen  ansehen.  Zur  Stütze  ihrer  Ansicht  glauben  sie  auf  die 
Vererbbarkeit  von  Muttermälern,  Fingermißbildungen,  Kurzsichtigkeit,  Geisteskrank- 
heiten, Disposition  zu  Tuberkulose  u.  a.  hinweisen  zu  können,  von  denen  sie  an- 
nehmen, daß  sie  im  ersten  Falle  jeweilen  als  ein  erworbenes  Leiden  auftraten,  das 
sich  alsdann  auf  die  Descendenz  vererbte.  Des  weiteren  glauben  sie  auch  auf  Be- 
obachtungen an  Tieren  hinweisen  zu  dürfen,  von  denen  vielfach  Mitteilungen 
existieren,  daß  Verletzungen  Verstümmelungen,  die  sich  spater  vererbten,  hinterließen. 

Eine  vorurteilslose  Betrachtung  des  zur  Stütze  einer  solchen  Anschauung  bei- 
gebrachten Materials  ergiebt  indessen,  daß  Beobachtungen,  welche  das  Vor- 
kommen einer  Vererbung  von  im  Einzelleben  erworbenen  patho- 
logischen Eigenschaften  beweisen,  nicht  existieren,  daß  es  sich  bei  den 
betreffenden  Mitteüungen  vielmehr  teils  um  irrige  Beobachtungen,  teils  um  eine 
falsche  Beurteilung  richtiger  Beobachtungen  handelt.  Wenn  z.  B.  aus  der  Tatsache, 
daß  bei  einem  Kinde  ein  Muttermal  in  einer  Hautgegend  sich  vorfindet,  an  welcher 
die  Mutter  eine  Narbe  besaß,  auf  eine  Vererbung  von  Verstümmelungen  geschlossen 
wird,  so  ist  dies  insofern  ganz  irrig,  als  Narben  nnd  Muttermäler  zwei  ganz  ver- 
schiedene Gewebsveränderungen  darstellen.  Tritt  in  der  Descendenz  eines  Mannes, 
der  an  irgend  einer  Form  der  Geisteskrankheit  litt  und  dieses  Leiden  erst  im  Laufe 
des  Lebens  durch  perverse  Handlungen  offenbarte,  ein  vererbbares  Leiden  des  Zentral- 
nervensystems auf,  oder  macht  man  eine  entsprechende  Beobachtung  in  dem  Auftreten 
von  Kurzsichtigkeit,  so  darf  hieraus  noeh  nicht  geschlossen  werden,  daß  das  erste 
Leiden  ein  rein  erworbenes  war.  Erworben  im  naturwissenschaftlichen  Sinne  ist 
nur  dasjenige,  was  im  Laufe  des  Einzellebens  lediglich  durch  äußere  Einwirkungen 
zu  stände  kommt,  nicht  aber  eine  Eigenschaft,  deren  Anlage  schon  im  Keime  ge- 
geben ist  und  durch  äußere  Veranlassungen  zur  erkennbaren  Erscheinung  gelangt. 
Stellen  sich  in  einer  Familie  vererbbare  Geisteskrankheiten  oder  vererbbare  Kurz- 
aichtigkeit  ein,  so  kann  der  erste  Fall,  auch  wenn  Einwirkungen  des  Lebens  das 
Leiden  zum  Ausbruch  brachten  und  damit  das  Erkennen  des  pathologischen  Zu- 
standes ermöglichten,  bereits  vom  Keime  her  pathologisch  beschaffen  gewesen 
sein,  so  daß  also  der  betreffende  pathologische  Zustand  kein  rein  erworbenes  Leiden 
darstellt. 

Die  von  Browx-Sequakd  gemachte  Angabe,  daß  epileptisch  gemachte  Meer- 
schweinchen ihre  Epilepsie  vererben,  ist  nach  Sommer  eine  irrige,  indem  die  be- 
treffende Krankheit  keine  wahre  Epilepsie,  sondern  eine  Reflexepilepsie  ist  und  sich 
anch  nicht  vererbt. 

Gegen  das  Vorkommen  einer  Vererbung  erworbener  pathologischer  Zustände 
spricht  schon  die  einfache  Ueberlegung,  daß  das  Menschengeschlecht,  das  so  vielen 
schädlichen  Einflüssen  ausgesetzt  ist,  und  dessen  einzelne  Individuen  so  häufig  an 
krankhaften  Zustanden  und  Verstümmelungen  leiden  und  unter  solchen  Verhaltnissen 
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Nachkommen  erzeugen,  sehr  bald  in  einen  Zustand  äußerster  Verkümmerung  und 
Elendigkeit  geraten  und  zu  Grunde  gehen  würde,  wenn  auch  nur  ein  Bruchteil 
der  erworbenen  Leiden  auf  die  Nachkommen  übergehen  würde.  Des  weiteren  spricht 
aber  auch  die  Entstehung  der  durch  Geschlechtszellen  sich  vermehrenden  Lebewesen, 
also  auch  des  Menschen,  gegen  die  Annahme  einer  Möglichkeit  der  Uebertragung  im 
Einzelleben  erworbener  Eigenschaften. 

Der  Akt  der  Befruchtung,  d.  h.  der  erste  Vorgang,  der  zur  Erzeugung  eines 
neuen  Individuums  führt,  ist  durch  die  Kopulation  der  Geschlechtskerne,  d.  h.  des 
Eikerne  und  des  Spermakerns,  gegeben,  und  es  kann  nach  den  Untersuchungen  der 
letzten  Jahrzehnte  wohl  keinem  Zweifel  unterliegen,  daß  im  wesentlichen  die  Kerne 
die  Träger  der  erblichen  Eigenschaften  der  Eltern  sind,  und  daß  die 
Eigenart  der  Kopulationskerne  in  der  Organisation  derselben  gelegen  ist.  Es  ist  un- 
möglich, sich  eine  Vorstellung  davou  zu  machen,  in  welcher  Weise  in  den  Körper- 
zellen sich  abspielende  Vorgänge  in  den  Geschlechtskernen,  die  innerhalb  besonderer 
Zellen  in  den  Geschlechtsdrüsen  liegen,  eine  solche  Aenderung  der  Organisation  her- 
beiführen könnten,  daß  sie  nunmehr  die  erworbenen  Eigenschaften  des  Körpers 
potentia  enthalten  und   bei  eintretender  Kopulation  auf  die  Nachkommen  übertragen. 

Delage  gelang  es,  kernlose  Eiteile  von  Echinodermen,  Anneliden  und  Mollusken 
mit  Sperma  zu  befruchten  (Merogonie),  und  er  sieht  danach  in  der  Vereinigung  des 
Spermakerns  mit  dem  Eiprotoplasma  das  Wesen  der  Befruchtung.  Für  die  gewöhn- 
liche Befruchtung  ist  dies  indessen  nicht  zutreffend,  sie  beweist  nur,  daß  ausnahms- 
weise der  Eintritt  des  Spermakerns  ins  Eiprotoplasma  zur  Auslösung  der  Weiter- 
en twickelung  genügen  kann,  und  daß  der  in  die  Eizelle  eintretende  Spermakern  auch 
ohne  Vereinigung  mit  der  Kernsubstanz  der  Eizelle  einen  eigenartigen  Einfluß  auf 
das  Eiprotoplasma  ausübt. 

Darwin  hat  seinerzeit  die  Ansicht  vertreten,  daß  auch  erworbene  Charaktere 
durch  Vererbung  auf  die  Nachkommen  übertragen  würden,  und  suchte  diese  Er- 
scheinung dadurch  verstandlich  zu  machen,  daß  er  annahm,  daß  Moleküle  von  allen 
Zellen  des  Körpers  abgegeben  werden  und  sich  in  den  Keimzellen  sammeln  und 
ordnen,  wodurch  dann  Abänderungen  des  Organismus  sich  auch  auf  die  Keimzellen 
übertragen  können.  Es  fehlt  indessen  in  den  Schriften  von  Darwin  nicht  an  Aeuße- 
rungen,  welche  mit  dieser  Anschauung  nicht  übereinstimmen,  ja  derselben  direkt 
widersprechen. 
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§  17.  Wie  aus  den  in  §  16  gegebenen  Auseinandersetzungen  her- 
vorgeht, sind  vererbte  Krankheiten  stets  solche,  welche 
bei  ihrem  ersten  Auftreten  aus  einer  im  Keime  ge- 
gebenen Anlage  sich  entwickelt  haben,  oder  bei  denen 
wenigstens  die  Disposition  dazu  eine  kongenitale  Eigen- 
schaft bildete.  Man  kann  aber  den  Satz  auch  umkehren  und 
sagen,  daß  alle  im  Keime  gegebenen  normalen  oder  patho- 
logischen Charaktere  vererbbar  sind. 

Das  erste  Auftreten  neuer  pathologischer  Charaktere,  welche 
vererbbar  sind,  kann  zunächst  damit  zusammenhängen,  daß  zufolge 
der  geschlechtlichen  Zeugung,  d.  h.  der  Vereinigung  zweier  Ge- 
schlechtskerne, von  denen  der  eine  der  Träger  der  vererbbaren  Eigen- 
schaften der  väterlichen,  der  andere  derjenige  der  mütterlichen  Ascen- 
denz  ist,  stets  neue  Variationen  auftreten,  so  daß  die  Frucht  niemals 
einem  Elter  vollkommen  gleich  ist,  vielmehr  neben  Charakteren, 
welche  die  Eltern  bieten,  auch  neue  Charaktere  besitzt.  Schon  bei 
der  Voraussetzung,  daß  die  Geschlechtszellen  je  weilen  genau  die  Eigen- 
schaften des  Erzeugers  potentia  enthalten,  würde  eine  gewisse  Varia- 
tion des  durch  die  Kopulation  entstehenden  Produktes  gegeben  sein, 
allein  es  würden  doch  die  Variationen  zwischen  den  Kindern  eines 
Elternpaares  in  diesem  Falle  gering  sein.  Tatsächlich  erfährt  dieselbe 
aber  dadurch  eine  unmeßbare  Reichhaltigkeit,  daß  die  Geschlechtszellen 
selbst  wieder  eine  Mischung  von  vererbten  Eigenschaften  der  väter- 
lichen und  mütterlichen  Ascendenz  enthalten,  und  daß  diese  Mischung 
in  den  einzelnen  Geschlechtszellen  eines  Individuums  eine  verschiedene  ist. 

Hiermit  stimmt  denn  auch  überein,  daß  Kinder  einer  Familie 
stets  erhebliche  Verschiedenheiten  ihrer  körperlichen  und  geistigen 
Eigenschaften  erkennen  lassen,  und  daß  hochgradige  Aehnlichkeit  nur 
dann  eintritt,  wenn  Zwillinge  aus  einem  Ei  entstanden  sind,  d.  h.  den 
Ausgang  ihrer  Entwickelung  von  dem  nämlichen  Kopulationsakt  ge- 
nommen haben. 

Die  durch  die  Vermischung  zweier  individuell  verschiedener 
Vererbungstendenzen  auftretenden  Kelmesvarlatlonen  können  in 
den  verschiedensten  neuen  Eigenschaften  des  Körpers  und  des  Geistes 
der  sich  entwickelnden  Frucht  ihren  Ausdruck  finden.  Weichen  die- 
selben nicht  in  auffälliger  Weise  von  den  Charakteren  ab,  welche  die 
Glieder  der  betreffenden  Familie  zu  zeigen  pflegen,  so  wird  dies  als 
normal  angesehen  und  gewöhnlich  keiner  besonderen  Beachtung  ge- 
würdigt; stellen  sich  dagegen  bedeutende  Charakterunterschiede  ein, 
so  wird  die  Erscheinung  auffälliger  und  je  nach  dem  Wert,  den  sie 
für  das  betreffende  Individuum  hat,  bald  als  etwas  Günstiges,  bald  als 
etwas  Ungünstiges,  Pathologisches  angesehen.  Werden  von  kleinen 
schwächlichen  Eltern  Kinder  gezeugt,  welche  zu  großen,  kräftigen 
Menschen  heranwachsen,  oder  übersteigt  die  geistige  Befähigung  die- 
jenige der  Eltern  erheblich,  so  wird  dies  als  ein  günstiges  Ereignis 
betrachtet.    Entwickelt  sich  in  einer  Familie,  was  tatsächlich  vorkommt, 
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plötzlich,  d.  h.  ohne  daß  in  der  Ascendenz  Hinweise  auf  eine  besonders 
hohe  geistige  Entwicklung  gegeben  sind,  ein  Genie  auf  irgend  einem 
Gebiete  des  menschlichen  Wissens  und  Könnens,  so  findet  die  Er- 
scheinung allseitige  Beachtung  und  wird  als  ein  glückliches  Ereignis 
gewürdigt.  Werden  dagegen  von  kräftigen  Eltern  schwächliche  oder 
mit  körperlichen  Defekten  behaftete  Kinder  gezeugt,  oder  bleibt  die 
geistige  Entwicklung  gegenüber  derjenigen  der  Eltern  bedeutend 
zurück,  oder  zeigt  sich  eine  völlige  Verkümmerung  eines  Teils  der 
geistigen  Fähigkeiten,  so  nennen  wir  die  neu  aufgetretene 
Variation  krankhaft,  pathologisch. 

Berücksichtigt  man  die  Erfahrungen,  welche  uns  die  Pathologie 
des  Menschen  und  der  Tiere  an  die  Hand  gibt,  so  erscheint  die  An- 
nahme voll  berechtigt,  daß  von  den  Yererbbaren  pathologischen  Zu- 
ständen und  Dispositionen  sehr  viele,  vielleicht  die  meisten  auf  eine 
in  der  Amphlinlxls  begründete  Kelmesyarlation  zurückzufahren 
sind,  daß  z.  B.  die  Gruppe  der  vererbbaren  krankhaften  Zustände  und 
Dispositionen  des  Zentralnervensystems,  vererbbare  Kurzsichtigkeit, 
Hämophilie,  Pigmententartung  der  Netzhaut,  Sechsfingrigkeit  in  dieser 
Weise  entstehen  können.  Treten  bei  Kindern  von  Eltern,  die  selbst 
normal  sind  und  eine  gesunde  Ascendenz  besitzen,  mehrfach  solche 
abnorme  Charaktere  auf,  so  kann  man  annehmen,  daß  die  Geschlechts- 
kerne der  Eltern  zwar  an  und  für  sich  normal  sind,  aber  durch  ihre 
Vereinigung  eine  pathologische  Variation  erzeugen.  Es  ist  diese  An- 
nahme namentlich  dann  gestattet,  wenn  ein  Elter  oder  auch  beide  Eltern 
durch  eine  Kopulation  mit  anderen  Individuen  normale  Nachkommen 
zu  zeugen  im  stände  sind. 

Neben  den  als  Folge  der  normalen  geschlechtlichen  Zeugung  auf- 
tretenden Variationen  kommen  sehr  wahrscheinlich  pathologische  Keimes- 
variationen, die  zur  Entwickelung  vererbbarer  pathologischer  Charaktere 
führen,  auch  dadurch  zu  stände,  daß  schädliche  Einflüsse  auf  die 
Kerne  der  Geschlechtszellen  oder  auf  den  Furchungskern  ein- 
wirken, oder  daß  der  KopulationsYOrgang,  d.  h.  die  Vereinigung  der 
Geschlechtskerne  selbst  störend  beeinflußt  wird.  Die  schädlich  wir- 
kende Substanz  kann  dabei  ein  Produkt  des  Körpers  sein  oder  sie 
kann  von  außen  kommen  und  zugleich  auch  auf  den  Körper  selbst  ein- 
wirken. Man  kann  sonach  für  diese  Fälle  von  einer  terminalen  Er- 
werbung einer  yererbbaren  pathologischen  Eigenschaft  durch  schäd- 
liche Einwirkung  der  Außenwelt  sprechen,  allein  es  handelt  sich 
dabei  nicht,  wie  vielfach  angenommen  wird,  um  einen  Vorgang,  bei 
welchem  die  Körpergewebe  unter  dem  Einfluß  äußerer  Schädlichkeiten 
zuerst  bestimmte  Veränderungen  erleiden  und  diese  Veränderungen 
alsdann  auf  die  Keimzellen  übertragen ;  es  wirkt  die  Schädlichkeit  viel- 
mehr direkt  auf  die  Geschlechtskerne  oder  den  Furchungskern  und  er- 
zeugt hier  eine  Veränderung  beliebiger  Art,  welche  späterhin 
zu  einer  pathologischen  Ausgestaltung  des  aus  dem  befruchteten  Ei 
sich  entwickelnden  Individuums  führt.  Ob  dabei  die  somatischen  Ge- 
webe ebenfalls  Veränderungen  erleiden  und  welche  Veränderungen  sie 
erleiden,  ist  für  die  Natur  der  entstehenden  pathologischen  Variation 
vollkommen  gleichgültig. 

Ist  ein  vererbbarer  pathologischer  Charakter  entstanden,  so  kann 
er,  falls  er  nicht  Lebens-  oder  Zeugungsunfähigkeit  bedingt,  auch 
wirklich  vererbt  werden,  doch  ist  es  durchaus  nicht  nötig,  daß  dies 
geschieht.    Die  Wahrscheinlichkeit,   daß   der  besondere  Charakter  ver- 
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«rbt  wird,  ist  dann  am  größten,  wenn  beide  Eltern  denselben  besitzen, 
wenn  z.  B.  beide  Eltern  an  vererbbarer  Taubstummheit  oder  an  Kurz- 
sichtigkeit leiden.  Fehlt  der  betreffende  Charakter  bei  einem  der 
Eltern,  so  wird  sehr  häufig  eine  neue  Keimesvariation  entstehen,  bei 
welcher  die  pathologische  Eigenschaft  nicht  zur  Entwickelung  kommt 
und  in  der  weiteren  Descendenz  ganz  verschwindet.  Werden  mehrere 
Nachkommen  gezeugt,  so  tritt  die  pathologische  Eigenschaft,  falls  sie 
nicht  ganz  verloren  geht,  meist  nur  bei  einem  Teile  der  Descendenten 
auf  und  kann  dabei  sowohl  eine  Steigerung  als  auch  eine  Abnahme  der 
Ausbildung  zeigen.  Nicht  selten  ereignet  es  sich  auch,  daß  die  Eigen- 
schaft in  einer  Generation  latent  bleibt,  d.  h.  sich  auf  die  Geschlechts- 
zellen beschränkt  und  erst  in  der  zweiten  Generation  wieder  erscheint. 

Daß  durch  die  Kopulation  von  zwei  Geachlechtekernen  mit  verschiedenen  Ver- 
erbungBtendenzen  Variationen  entstehen,  und  daß  darunter  auch  solche  sein  können, 
die  wir  als  pathologisch  ansehen,  scheint  mir  keinem  Zweifel  unterworfen  zu  sein. 
Schwieriger  ist  die  Frage  zu  beantworten,  ob  daneben  auch  noch  erbliche  Variationen 
pathologischer  Art  durch  Einwirkungen  entstehen,  welche  die  Eikerne  oder  die 
Kerne  der  Spermatogonien  oder  der  Spermatozyten  oder  der  Spermatosomen  oder 
den  Furchungskern  treffen,  und,  falls  dies  anzunehmen  ist,  in  welcher  Häufigkeit 
«ine  solche  Einwirkung  vorkommt.  Weismann  ist  der  Meinung,  daß  die  Wurzel 
der  erblichen  Variationen  nicht  in  der  Amphimixis,  sondern  vielmehr  in  einer 
direkten  Einwirkung  äußerer  Einflüsse  auf  die  Geschlechtskerne  gelegen  sei.  Aus- 
gehend von  der  Annahme,  daß  die  vom  Keim  aus  veränderlichen  Zellen  oder  Zellen- 
gruppen (von  ihm  als  Vererbungsstücke  oder  Determinaten  bezeichnet)  im 
Keimplasma  durch  bestimmte  Teilchen,  die  sich  aus  einer  Anzahl  von  Leben s- 
trägern  oder  Biophoren  (Molekülgruppen,  welche  die  kleinsten  Einheiten  des 
Lebens  darstellen)  zusammensetzen,  und  die  er  ab  Determinanten  oder  Bestim- 
mungBstücke  bezeichnet,  vertreten  sind,  glaubt  er  die  erbliche  Variation  in  letzter 
Linie  darauf  zurückführen  zu  können,  daß  äußere  Einwirkungen  diese  im  Kern- 
chromatin  enthaltenen  Determinanten  oder  Determinantengruppen  ändern,  so  daß 
danach  auch  die  von  ihnen  abhängigen  Vererbungsstücke  oder  Determinaten  eine 
Aenderung  erfahren.  Er  nimmt  an,  daß  ein  solcher  Einfluß  schon  durch  eine  stärkere 
Ernährung  einer  Determinante,  welche  ein  rascheres  Wachstum  bewirke,  zu  stände 
kommen  könnte.  So  hält  er  es  z.  B.  für  möglich,  daß  manche  angeborenen  Mißbil- 
dungen, z.  B.  die  Vermehrung  der  Zahl  der  Finger  und  Zehen,  auf  eine  durch  ge- 
steigerte Ernährung  herbeigeführte  Verdoppelung  der  Determinantengruppen  zurück- 
zuführen seien.  Der  Amphimixis  kommt  nach  Weismann  sonach  für  die  Entstehung 
einer  bleibenden  Variation  nur  eine  sekundäre  Bedeutung  zu,  darin  bestehend,  daß 
sie  die  durch  die  Veränderung  der  Determinanten  bedingten  Variationen  in  immer 
neuer  Weise  mischt,  ohne  selbst  neue  Variationen  zu  schaffen.  „Die  Abweichungen, 
welche  die  Determinanten  durch  ungleiche  Ernährungseinflüsse  erleiden,  bilden  das 
Material,  aus  welchem  durch  Amphimixis  in  Verbindung  mit  Selektion  die  sichtbaren 
individuellen  Variationen  hervorgehen,  durch  deren  Steigerung  und  Kombinierung 
dann  neue  Arten  entstehen/4 

Ich  stimme  mit  Weismann  so  weit  überein,  daß  ich  annehme,  daß  das  Auftreten 
neuer  Variationen  pathologischer  Art  zu  einem  Teil  auf  Veränderungen  der  in  den 
Geschlechtskernen  enthaltenen  Determinanten  durch  die  direkte  Einwirkung  äußerer 
Einflüsse  zurückgeführt  werden  darf,  allein  ich  glaube  nicht,  daß  dabei  die  Verhält- 
nisse so  liegen,  wie  es  Weismann  annimmt,  der  für  die  Erklärung  neu  auftretender 
Ausbildung  einzelner  Teile  lediglich  auf  eine  stärkere  Ernährung  einzelner  Deter- 
minantengruppen rekurriert  Eine  solche  Abhängigkeit  des  Keimplasmas  von  dem  um- 
gebenden Nährmaterial  scheint  mir  kaum  denkbar  und  widerstreitet  unseren  sonstigen 
Anschauungen  über  die  Ernährung  der  Zellen.  Es  dürften  danach  nicht  nur  quantitative, 
sondern  vielmehr  qualitative  Aenderungen  des  Nährmaterials  nötig  Bein,  um  Ände- 
rungen der  Organisation  der  Determinanten  zu  bewirken.  Des  weiteren  möchte  ieh 
«ach  der  Amphimixis  für  die  Entstehung  pathologischer  Variationen  nicht  nur  eine 
sekundäre,  sondern  vielmehr  eine  primäre  Bedeutung  zuerkennen,  in  dem  Sinne,  daß 
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sie  selbst  neue  Variationen  zu  schaffen  vermag.  Endlich  scheint  mir  die  Hypothese- 
von  Nägeli,  wonach  das  Idioplasma  sich  von  innen  heraus  gesetzmäßig  nach  be- 
stimmten Richtungen  verändern  und  so  neue  Charaktere  erzeugen  kann,  nicht  ganz, 
von  der  Hand  gewiesen  werden  zu  köunen. 
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§  18.  Neben  den  aufgeführten  krankhaften  Zuständen  scheint  eine 
Vererbung  noch  bei  Infektionskrankheiten  vorzukommen,  doch  handelt 
es  sich  dabei  um  eine  unechte  Art  der  Vererbung,  die  richtiger  als- 
eine  postkonzeptionelle  intrauterine  Infektion  bezeichnet  wird. 

Gelangen  pathogene  Mikroorganismen  in  den  Blutstrom,  so  können 
sie  bei  schwangeren  Frauen  auch  in  das  Gebiet  der  mütterlichen  Pia- 
centa  und  weiterhin  durch  die  fötale  Placenta  in  das  Innere  der  Frucht 
geraten.  Ein  solcher  Uebergang  ist  bei  verschiedenen  Infektionen 
(Staphylokokken,  Streptokokken,  Pneumokokken,  Typhusbacillen,  Tu- 
berkelbacillen,  Milzbrandbacillen,  Pocken,  Syphilis  u.  a.)  durch  den 
Nachweis  der  Mikroorganismen  oder  durch  charakteristische  Verände- 
rungen in  den  Geweben  des  kindlichen  Organismus  sicher  nachgewiesen. 
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In  manchen  Fällen,  z.  B.  bei  Tuberkulose  und  Milzbrandinfektion,  läßt 
sich  auch  noch  der  Weg,  den  sie  genommen,  nachweisen,  indem  auch 
die  Placenta  in  charakteristischer  Weise  erkrankt. 

Man  hat  bis  in  die  neueste  Zeit  angenommen,  daß  neben  dieser 
plaeentaren  Uebertragung  noch  eine  germinale  vorkommt,  d.  h.  eine 
Infektion  der  Geschlechtszellen  vor  oder  während  der  Befruchtung.  Man 
hat  ferner  auch  angenommen,  daß  durch  Infektion  der  befruchtenden 
Spermatosomen  auch  Infektion  des  Eies  unter  Freilassung  des  mütter- 
lichen Organismus  vorkomme,  und  hat  einen  solchen  Infektionsmodus 
namentlich  bei  der  Syphilis  als  festgestellt  angesehen.  Es  ist  indessen 
bis  jetzt  diese  Art  der  Uebertragung  beim  Menschen  und  bei  Säuge- 
tieren nicht  durch  eindeutige  Beobachtungen  sichergestellt,  und  es 
wird  ihr  Vorkommen  auch  bei  der  Syphilis  (Matzenaüer)  in  Zweifel  ge- 
zogen. Nach  unseren  heutigen  Kenntnissen  kann  man  sonach  sagen: 
Durch  die  Placenta  vermittelte  Infektionen  der  im  Uterus  gelegenen 
Frucht  sind  sicher  nachgewiesen  und  kommen  bei  verschiedenen  In- 
fektionskrankheiten vor.  Infektionen  des  Eies  oder  des  Spermas  vor 
oder  während  der  Befruchtung  sind  zwar  möglich,  allein  es  ist  für 
Menschen  und  Säugetiere  nicht  festgestellt,  daß  danach  eine  Weiter- 
entwickelung des  Eies  zu  einer  lebensfähigen  Frucht,  in  welcher  die 
Infektionskeime  charakteristische  Veränderungen  hervorrufen,  stattfindet. 
Es  gilt  dies  nicht  nur  für  akute  Infektionskrankheiten,  sondern  auch 
für  chronische,  wie  Tuberkulose  und  Syphilis. 

Nach  den  Anschauungen  von  Matzenaüer  läßt  sich  in  keinem  Falle  von  hereditärer 
Lues  die  Uebertragung  durch  die  Mutter  ausschließen,  und  es  liegen  keine  klinischen 
Beobachtungen  vor,  welche  sich  nur  durch  die  Annahme  einer  rein  paternen  sperma- 
tischen Infektion  der  Lues  erklären  lassen.  Die  Tatsache,  daß  die  Mütter  hereditär 
syphilitischer  Kinder  immun  gegen  Syphilis  sind  (CoLLEs'sches  Gesetz),  läßt  sich  nicht 
durch  die  Annahme  erklären,  das  die  Mutter  von  dem  ex  patre  syphilitischen  Kind 
Syphihstozine  erhält,  und  danach  Antitoxine  gegen  Syphilis  produziert  (Finger), 
sondern  dadurch,  daß  sie  selbst  syphilitisch  infiziert  war.  Daß  man  bei  der  Mutter 
oft  keine  syphilitischen  Veränderungen  findet,  kann  gegen  diese  Annahme  nicht 
geltend  gemacht  werden,  da  sehr  oft  Zeichen  ü  bestandener  Syphilis  vollkommen  fehlen. 
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ZWEITER  ABSCHNITT. 

Die  Weiterverbreitung  und  Verallgemeinerung 

krankhafter    Prozesse    im    Organismus.     Auto*- 

intoxikationen  und  Sekundärerkrankungen. 

I.  Ueberslcht  über  die  verschiedenen  Formen  der  Verbreitung  und 
Verallgemeinerung  krankhafter  Prozesse  im  Organismus. 

§  19.  Ist  durch  irgend  eine  Schädlichkeit  eine  örtliche  Gewebsver- 
änderung verursacht  worden,  so  besteht  zunächst  eine  primäre  Lokal- 
krankheit oder  Organkrankheit,  welche  mit  einer  Störung  der  Funktion 
des  betreffenden  Teils  verbunden  ist.  Ist  die  Schädlichkeit  in  die 
Körpersäfte  und  in  das  Blut  gelangt,  ohne  an  der  Eintrittsstelle  be- 
merkbare Veränderungen  zu  setzen,  während  sie  im  Innern  des  Körpers 
zu  örtlichen  Veränderungen  führte,  so  kommt  es  zu  einer  solitären  oder 
multiplen  lymphogenen  oder  h&matogenen  Lokalkrankheit  oder 
Organkrankheit. 

Die  Lokalkrankheiten  können  während  des  ganzen  Verlaufs  der 
Erkrankung  auf  das  ursprünglich  ergriffene  Organ  beschränkt  bleiben, 
doch  kommt  es  sehr  häufig  auch  zu  weiteren  sekundären  Organ- 
erkrankungen oder  auch  zu  einer  Allgemeinkrankheit. 

Eine  erste  Art  der  Verbreitu  ng  krankhafter  Vorgänge 
im  Körper  ist  durch  die  Metastase  gegeben,  durch  welche  außer- 
ordentlich häufig  nicht  nur  vereinzelte,  sondern  zahlreiche  Krankheits- 
herde im  Körper  gebildet  werden.  Nicht  selten  findet  eine  solche 
Generalisation  des  Prozesses  auf  dem  Blut-  und  Lymphwege 
statt  (Tuberkulose,  Eiterungen,  Krebsbildungen),  daß  die  Mehrzahl  der 
Organe  Metastasen  enthält  und  demgemäß  auch  mehr  oder  weniger 
leicht  erkennbare  funktionelle  Störungen  zeigt. 

Eine  zweite  Gruppe  von  krankhaften  Erscheinungen  kommt 
dadurch  zu  stände,  daß  in  den  primären  Krankheitsherden  giftige 
Produkte  gebildet  werden,  welche,  in  die  Säftemasse  und  das  Blut  auf- 
genommen, auf  die  verschiedensten  Organe  einwirken,  so  daß  sich  eine 
Intoxikation  durch  Aufnahme  giftiger  Substanzen  aus 
den  Krankheitsherden  einstellt.  Diese  Intoxikation  ist,  wie  in 
§  11  auseinandergesetzt  wurde,  bei  den  Infektionskrankheiten 
eine  überaus  häufige  Erscheinung  und  führt  nicht  nur  zu  sekundären 
Organdegenerationen,  verursacht  vielmehr  durch  allgemeine 
Stoffwechselstörungen,  durch  fieberhafte  Erhöhung  der  Eigenwärme  des 
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Körpers  und  durch  Schädigung  des  Zentralnervensystems  das  Bild  einer 
mehr  oder  minder  schweren  Allgemeinerkrankung. 

Eine  dritte  Art  der  Verbreitung  von  krankhaften  Vorgängen  im 
Körper  ist  dadurch  gegeben,  daß  die  Integrität  und  die  normale 
Leistungsfähigkeit  vieler  Organe  in  hohem  Maße  von  der  Funktion 
anderer  Organe  abhängig  sind,  und  daß  auch  der  Gesamtorganismus  zur 
Erhaltung  seines  normalen  Zustandes  der  regelrechten  Funktion  seiner 
Organe  bedarf  und  auf  die  Dauer  viele  derselben  nicht  entbehren  kann. 
Es  gibt  danach  auch  eine  große  Gruppe  von  Lokalkrankheiten 
und  Allgemeinerkrankungen,  welche  durch  eine  mangel- 
hafte Funktion  dieses  oder  jenes  Organes  entstehen. 

Eine  vierteArt  der  Genese  sekundärer  krankhafter  Erscheinungen 
ist  durch  die  Autointoxikation  gegeben,  d.  h.  durch  eine  Ver- 
giftung des  Organismus  durch  Substanzen,  welche  im 
Organismus  durch  die  Tätigkeit  eigener  Körperbestand- 
teile (metabolische  Gifte)  entstehen.  Der  Ort  der  Entstehung 
dieser  Substanzen  ist  teils  der  Darmkanal  (enterogene  Gifte),  teils 
sind  es  die  Gewebe  (histogene  Gifte).  Die  Ursache  der  Giftwirkung 
dieser  Produkte  des  Stoffwechsels  liegt  teils  darin,  daß  sie  in  ver- 
mehrter Menge  produziert  oder  infolge  von  Organerkrankungen  retiniert 
werden,  teils  auch  darin,  daß  sie  nicht,  wie  unter  normalen  Verhält- 
nissen, in  unschädliche  Substanzen  übergeführt  werden.  Bei  bestehen- 
den Stoffwechelstörungen  können  auch  dem  gesunden  Organismus 
fremde  Gifte  entstehen. 

Als  eine  fünfte  Art  der  Schädigung  des  menschlichen  und 
tierischen  Organismus  lassen  sich  krankhafte  Erscheinungen  zusammen- 
fassen, welche  durchHerabsetzung  undSistierung  derFunktion 
jener  Drüsen  entstehen,  welche  durch  eine  für  den  Organismus 
wichtige  innere  Sekretion  ausgezeichnet  sind.  Es  gehören  hierher 
vornehmlich  die  Schilddrüse,  die  Hypophyse,  das  Pankreas,  die  Neben- 
nieren, die  Leber  und  die  Geschlechtsdrüsen.  Da  bei  Erkrankung  der 
genannten  Drüsen  auch  Intoxikationen  eine  Rolle  spielen,  so  schließt 
sich  diese  Gruppe  eng  an  die  vierte  an. 


IL  Die  Metastase  und  die  Embolie  und  ihre  Bedeutung  für  die 
Entstellung  lymphogener  und  hämatogner  Erkrankungen. 

§  20.  Als  Metastase  bezeichnet  man  einen  Vorgang,  bei  welchem 
das  Krankheit  erzeugende  Agens  durch  den  Blut-  oder 
Lymphstrom  verschleppt  wird  und  am  Orte  der  Ab- 
lagerung krankhafte  Prozesse  verursacht.  Man  pflegt  diese 
Bezeichnung  namentlich  auf  Fälle  anzuwenden,  in  denen  die  Ver- 
schleppung irgend  welcher  Substanz  von  klinisch  und  anatomisch  leicht 
erkennbaren  Krankheitserscheinungen  gefolgt  ist,  so  namentlich  von 
•Entzündung  und  Geschwulstbildung,  und  spricht  danach  von  metasta- 
tischer Entzündung  und  Geschwulstentwickelung.  Es 
liegt  indessen  kein  stichhaltiger  Grund  vor,  nicht  auch  jene  Fälle  von 
:Transport  korpuskularer  Elemente  durch  den  Lymph-  und  Blutstrom 
den  Metastasen  zuzuzählen,  bei  denen  die  durch  die  Verschleppung 
verursachten  Veränderungen  weniger  auffällig  sind  und  nur  bei  genauer 
anatomischer,  oft  auch  nur  bei  mikroskopischer  Untersuchung  erkannt 
werden  können. 
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Benutzt  man  die  Bezeichnung  Metastase,  so  will  man  damit  darauf 
hinweisen,  daß  die  zur  Ablagerung  gekommene  Substanz  von  einer 
anderen,  gekannten  Stelle  im  Körper  stammt.  Ist  die  Herkunft  der 
abgelagerten  Substanz  nicht  bekannt  oder  wenigstens  nicht  genauer 
örtlich  zu  bestimmen,  so  pflegt  man  von  lymphogenen  und  hämato- 
genen  Ablagerungen  und  Gewebserkrankungen  zu  sprechen,  eine 
Bezeichnung,  die  natürlich  auch  auf  Ablagerungen  bekannter  Herkunft 
angewendet  werden  kann. 

Die  Bedeutung  der  Metastase  ist  in  erster  Linie  abhängig  von 
den  Eigenschaften  der  verschleppten  Körper.  Sind  es  kleine  blande 
unlösliche  Fremdkörper,  so  wird  ihr  Einfluß  auf  das  Gewebe  gering 
sein;  sind  sie  löslich  und  chemisch  wirksam,  so  können  sich  dagegen 
sehr  erhebliche  Gewebsveränderungen  einstellen.  Vermehrungsfähige 
Bakterien  verursachen  eine,  Erkrankung,  welche  im  allgemeinen  der- 
jenigen entspricht,  welche  sich  am  Orte  ihrer  ersten  Vermehrung  ent- 
wickelt hatte.  Sind  es  vermehrungsfähige  Geschwulstzellen,  so  kann 
sich  ein  pathologisches  Gewächs  entwickeln.  Bei  Blutmetastasen  ist 
sodann  auch  die  Größe  der  verschleppten  Körper  von  wesentlicher 
Bedeutung,  indem  sehr  kleine  Körper  alle  Blutgefäße,  auch  die  Kapil- 
laren, passieren  können,  während  größere  nur  in  Gefäßen  fortbewegt 
werden  können,  deren  Durchmesser  in  gefülltem  Zustande  ihren  eigenen 
Durchmesser  übertrifft.    Sind  sie  auf  irgend  eine  Weise  in  das  arterielle 

Gefäßsystem  des  großen  oder  des 
kleinen  Kreislaufs  gelangt  und 
werden  sie  mit  dem  Blutstrom 
weiter  getrieben,  so  werden  sie 
an  jenen  Stellen  der  Gefäßver- 
zweigung stecken  bleiben,  wo  die 
Gefäß  weite  für  ihren  Durchtritt 
zu  klein  wird,  und  werden  als- 
dann das  Gef&ß  mehr  oder 
weniger  vollkommen  verstopfen. 
Dieses  Hineinwerfen  solcher  Par- 
tikel in  ein  Gefäß  pflegt  man 
gewöhnlich  mit  einem  besonderen 
Namen  zu  belegen  und  als  Em- 
bolie  zu  bezeichnen  und  nennt 
demgemäß  den  in  dem  Gefäß 
steckenden  Körper  Embolus 
oder  ßefäßpfropf  (Fig,  2  b  c). 
Die  Wirkung  der  Embolie  ist  im  allgemeinen  die,  daß  teils  durch  den 
Pfropf,  teils  durch  die  häufig  daran  sich  anschließende  Blutgerinnung 
das  Gefäß  mehr  oder  weniger  vollkommen  verschlossen  und  die  Zirku- 
lation dadurch  gehemmt  wird,  doch  gestaltet  sich  in  den  einzelnen 
Fällen  die  nachfolgende  Störung  der  Zirkulation  sehr  verschieden,  in- 
dem hinter  der  Verstopfung  bald  eine  vollständige,  bald  eine  unvoll- 
ständige, bald  gar  keine  Ausgleichung  sich  einstellt.  Ist  die  Aus- 
gleichung ungenügend  oder  fehlt  sie  ganz,  so  verfällt  das  im  verstopften 
Gefäßbezirk  gelegene  Gewebe  der  Entartung  und  dem  Tode. 

Sowohl  in  der  Lymphbahn  als  in  der  Blutbahn  erfolgt  die  Meta- 
stase gewöhnlich  in  der  Richtung  des  normalen  Stromes,  doch  kann 
unter  besonderen  Verhältnissen  auch  eine,  dem  normalen  Strom  ent- 
gegengesetzte Verschleppung,  ein  retrograder  Transport  stattfinden. 


Fig.  2.  Multiple  Emboli  in  den 
Aesten  der  Lungenarterie  nach 
Thrombose  des  rechten  Vorhofes,  a  Arterien- 
ast, b  Embolus,  c  Embolus,  an  den  sich 
eine  Thrombose  angeschlossen  hat 
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In  den  Lymphgefäßen  tritt  eine  solche  Richtungs Veränderung  dann  ein, 
wenn  durch  Verlegung  von  Lymphbahnen  der  normale  Abfluß  der 
Lymphe  aus  dem  betreffenden  Gebiet  behindert  ist,  und  die  Lymphe 
sich  andere  Wege  suchen  muß.  Ein  ähnliches  Verhältnis  kann  auch 
innerhalb  beschränkter  peripherer  Gebiete  des  Blutstroms  bestehen.  So- 
dann können  aber  auch  aus  dem  rechten  Herzen  und  den  großen  Hohl- 
venen des  Körpers  Pröpfe  in  die  peripherwärts  gelegenen  Venenäste 
verschleppt  werden,  und  zwar  dann,  wenn  rückläufige  Blutwellen  in  den- 
selben entstehen  und  die  Pfropfe  successive  nach  den  kleineren  Venen 
geschoben  werden.  Nach  Experimentaluntersuchungen  von  Arnold 
gelangen  bei  Hunden  in  die  Venae  jugulares  und  crurales  sowie  in  den 
Sinus  longitudinalis  der  Dura  mater  eingeführte  Fremdkörper  (Weizen- 
gries),  welche  die  Kapillaren  nicht  passieren  können,  durch  rückläufigen 
Transport  nicht  nur  in  die  Stämme,  sondern  auch  in  die  kleinsten  Aeste 
der  Venen  der  Leber,  der  Nieren,  des  Herzens,  der  Extremitäten,  der 
Dura  mater,  der  Pia  mater  und  der  Orbita  sowie  in  die  hinteren 
Bronchialvenen. 

Findet  sich  in  den  Septen  des  Herzens  eine  Lücke,  so  kann  es 
auch  vorkommen,  daß  im  Blute  zirkulierende  Körper  von  einer  Herz- 
hälfte in  die  andere  geraten  und  dadurch  zu  einer  gekreuzten  oder 
paradoxen  Embolie  führen. 

§  21.  Die  Körper,  welche  zur  Metastasierung  gelangen,  lassen 
sich  zweckmäßig  in  sechs  Gruppen  unterbringen,  wobei  teils  die  Her- 
kunft, teils  die  Beschaffenheit  der  verschleppten  Körper  und  die 
Wirkung  der  Metastase  für  die  Einteilung  maßgebend  sind. 

Die  erste  Gruppe  wird  durch  unlösliche  und  zugleich  leblose,  aus 
feinsten  Partikeln  bestehende  Substanzen  gebildet,  welche  aus  der 
Außenwelt  in  den  Organismus  gelangt  sind,  und  welche  man  als  Staub- 
körper bezeichnen  kann.  Die  große  Mehrzahl  derselben  kommt  mit 
der  Atmungsluft  in  den  menschlichen  Organismus  und  dringt  von  der 
Lunge  aus  in  dessen  Gewebe  ein.  Ein  geringerer  Teil  kann  auch 
von  unabsichtlich  oder  absichtlich  gesetzten  Wunden  (Tätowieren)  aus 
in  die  Gewebe  vordringen.  Am  häufigsten  handelt  es  sich  um  Ruß, 
Kohlen-  und  Steinstaub,  seltener  um  Metall-,  Porzellan-.  Tabak-,  Haar- 
oder irgendwelchen  anderen  Staub.  Bei  dem  Tättowieren  der  Haut 
benutzt  man  Ruß,  chinesische  Tusche,  Ultramarin,  Zinnober  und  andere 
körnige  Farbstoffe. 

Wie  sich  die  Gewebe  des  Organismus  gegenüber  diesen  Körpern 
verhalten,  wird  an  anderen  Stellen  besprochen  werden,  an  dieser  Stelle 
sei  nur  erwähnt,  daß  dieser  Staub  teils  frei,  teils  in  Zellen  einge- 
schlossen zunächst  in  den  der  Eintrittspforte  nahen  Geweben,  weiterhin 
aber  auch  in  den  Lymphgefäßen  und  in  den  Lymphdrüsen  abgelagert 
wird.  In  letzteren  kann  er  zeitlebens  zurückgehalten  werden,  doch  ist 
bei  reichlicher  Ablagerung  die  Möglichkeit  gegeben,  daß  er  von  da  aus 
weitergelangt,  und  zwar  namentlich  dann,  wenn  die  Lymphdrüsen  zufolge 
der  massenhaften  Ablagerung  in  Erweichung  geraten  und  in  ihrer 
Umgebung  Entzündung  und  Wucherung  verursachen.  Am  häufigsten 
kommt  es  dabei  zur  Verschmelzung  der  Lymphdrüsen  mit  benachbarten 
Venen,  besonders  am  Lungenhilus,  worauf  schließlich  der  Inhalt  der 
Drüse  bald  rascher,  bald  langsamer  in  das  Lumen  des  Gefäßes  hinein- 
gerät und  vom  Blutstrom  weitergetragen  wird.  In  der  Lunge  kann 
Staub  auch  direkt  in  die  Gefäßwände  eingelagert  werden  und  allmählich 
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bis  in  die  Intima  vordringen.  Sodann  können  von  erweichten  Drüßeit 
aus  Partikelchen  auch  von  neuem  in  den  Lymphstrom  geraten  und, 
falls  nicht  in  die  Lymphbahn  eingeschobene  Lymphdrüsen  sie  zurück- 
halten, dem  Blutstrom  zugeführt  werden.  Denkbar  ist  auch,  daß  er- 
weichende Lymphdrüsen  direkt  in  den  Ductus  thoracicus  einbrechen. 

Wie  zahlreiche  Experimentaluntersuchungen  ergeben  haben,  bleibt 
in  die  Gefäße  eingedrungener  Staub  nur  außerordentlich  kurze  Zeit  in 
der  Blutbahn,  so  daß  selbst  große  Mengen,  welche  künstlich  in  eine 
Vene  gebracht  werden,  in  wenigen  Stunden  aus  dem  zirkulierenden 
Blute  verschwinden.  Die  größte  Masse  lagert  sich  zunächst  in  den 
Kapillaren  der  Leber,  der  Milz  und  des  Knochenmarks  ab  und  ist  dabei 
teils  in  Leukocyten  eingeschlossen,  teils  frei,  klebt  alsdann  jedoch  der 
Innenfläche  der  Endothelzellen  an.  Nach  kurzer  Zeit  beginnt  auch 
schon  ein  Austritt  der  körnchenhaltigen  Leukocyten  aus  der  Blutbahn« 
so  daß  sich  der  Staub  mehr  und  mehr  in  dem  Gewebe  ansammelt, 
wo  er  teils  in  Wanderzellen,  teils  in  fixen  Zellen  eingeschlossen,  teils, 
auch  frei,  lange  Zeit,  unter  Umständen  auch  zeitlebens  liegen  bleiben 
kann.  Ein  Teil  wird  indessen  innerhalb  der  Lymphbahnen  weiterge- 
schleppt und  anderswo,  namentlich  in  den  portalen  und  cöliacalen 
Lymphdrüsen  abgelagert.  Noch  andere  Staubzellen  können  nach  Unter- 
suchungen von  Kunkel  und  Siebel  von  den  Lungenkapillaren  und 
dem  Parenchym  der  Tonsillen,  wahrscheinlich  auch  von  anderen  lym- 
phoiden  Apparaten  des  Darmes  aus  in  das  Lumen  der  betreffenden 
Hohlräume  gelangen  und  so  nach  außen  geschafft  werden.  Von  der 
Leber  werden  Staubkörnchen  auch  mit  der  Galle  abgeschieden.  Nach 
Beobachtungen,  die  man  in  entzündeten  Organen  nicht  selten  zu  machen 
Gelegenheit  hat,  können  aus  der  Lunge,  dem  Darmtraktus  und  anderen 
Organen  an  die  Oberfläche  wandernde  Leukocyten  im  Gewebe  liegende 
Partikel  in  großer  Menge  an  die  Oberfläche  schleppen  und  auf  diese 
Weise  das  Gewebe  reinigen. 

Eine  zweite  Gruppe  von  körperlichen  Substanzen,  welche  gelegent- 
lich durch  den  Blutstrom  verschleppt  werden,  wird  durch  Gewebs- 
trflmmer  und  lebende  ganze  Gewebszellen  sowie  durch  abgstorbene, 
geronnene  und  zerfallene  Blutbestandteile  gebildet.  Von  Gewebs- 
trümmern  gelangen  am  häufigsten  Fetttropfen  (Fig.  3  ab  und  Fig. 4  a  b) 
in  die  Blutbahn,  und  zwar  dann,  wenn  durch  irgend  ein  Trauma  oder 
durch  einen  anderen  krankhaften  Prozeß,  wie  z.  B.  Blutungen,  Gewebe 
zertrümmert  wird.  Am  häufigsten  handelt  es  sich  um  Quetschung, 
Zertrümmerung  und  Erschütterung  von  Fettgewebe,  wie  es  in  den  ver- 
schiedenen Panniculi  und  im  Knochenmark  vorkommt,  doch  kann  auch 
durch  Zertrümmerung  von  Lebergewebe  Fett  in  die  Blutbahn  geraten. 
Von  Gewebszellen  gelangen  am  häufigsten  Leberzellen,  epithelial e, 
insbesondere  syncytiale  Placentarzellen  und  Teile  von 
Placentarzotten  und  Knochenmarkzellen  in  die  Blutzirkulation 
und  werden  zunächst  nach  den  Lungenarterien  und  Kapillaren  ver- 
schleppt. Veranlassung  zu  Embolie  von  Leberzellen  und  Knochenmark- 
riesenzellen geben  traumatische  und  toxische  Schädigungen  und  Blutungen 
der  Gewebe.  Placentarembolieen  in  Form  syncytialer  Biesenzellen  sind 
namentlich  bei  puerperaler  Eklampsie  beobachtet,  kommen  aber  auch 
bei  normalem  Schwangerschaftsverlauf  vor,  ebenso  auch  Embolieen  von 
kleinen  Zottenstücken.  Bei  krankhaften  Zuständen  der  Intima  de& 
Herzens  oder  der  Gefäße  können  auch  degenerierte  Endothelien, 
zerfallende   degenerierte    Gewebsmassen    des   Bindege- 
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webes  der  Intiina,  Klappenstücke  und  Aehnliches  in  die  Gefäß- 
bahn gelangen.  Trümmer  von  Blutkörperchen  können  sowohl 
aus  hämorrhagischen  Herden  als  auch  aus  den  Gefäßen  selbst,  inner- 
halb welcher  das  Blut  unter  dem  Einfluß  verschiedener  Schädlichkeiten 
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Fig.  3.  Fettembolie  der  Lungen  (Flemm.  Safr.).  a  Durch  geschwärztes 
Fett  verstopfte  Arterien,  b  Fetttropfen  in  Kapillaren,  c  Venen,  d  Zellen  in  den 
Alveolen.     Vergr.  100. 

zerfällt,  dem  Blutstrom  sich  beigesellen.  Geronnen  eBlutmassen 
geraten  dagegen  dann  in  die  Zirkulation,  wenn  Thromben  (vergl.  den 
vierten  Abschnitt),  d.  h.  in  den  Gefäßen  geronnene  Blutbestandteile 
sich  in  toto  oder  in  Bruchstücken  loslösen. 

Das  Schicksal  der  letztgenannten  Substanzen  ist  zum  großen  Teil 
abhängig  von  deren  Größe  und  physikalischer  Beschaffenheit.  Alle 
Stücke,    welche    das    Lumen    der 
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Kapillaren  erheblich  an  Größe  über- 
treffen, bleiben  im  Gebiet  der  Ar- 
terienäste stecken  (Fig.  2  ab)  und 
führen  hier  meist  zu  Verstopfung 
derselben.  Am  häufigsten  geschieht 
dies  bei  losgeschwemmten  Throm- 
ben oder  Bruchstücken  von  solchen, 
während  die  Fetttropfen  gewöhnlich 
bis  in  das  Kapillarsystem  gelangen 
und  hier  teils  liegen  bleiben,  teils 
auch  das  Rohr  passieren,  um  erst 
später  an  irgend  einer  anderen 
Stelle  liegen  zu  bleiben.  Da  das 
Fett  jeweilen  zunächst  in  die  Venen 
des  Körpers  gelangt  und  von  da 
dem  Herzen  zugeführt  wird,  so 
häufen  sich  die  Fetttropfen  vornehmlich  in  den  Kapillaren  der  Lunge 
an  (Fig.  3  b),  gelangen  aber  weiterhin  auch  durch  die  Lunge  hindurch 
in  die  Kapillaren  des  großen  Kreislaufs,  wobei  sie  in  den  verschiedensten 
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Fig.  4.  Fettembolie  der  Niere 
(Flemm.  Safr.).  a  Glomeruli  mit  Fett  in 
den  Kapillaren,  b  Fetttropfen  in  den 
intertubulären  Kapillaren.    Vergr.  100. 
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Organen,  z.  B.  in  den  glomerulären  und  intertubulären  Kapillargefäßen 
der  Nieren  (Fig.  4  a  b)  zur  Beobachtung  gelangen.  Kapillare  Fett- 
embolieen  verursachen  nur,  wenn  sie  in  großer  Menge  vorhanden  sind, 
nachweisbare  Zirkulationsstörungen.  In  der  Lunge  können  sie  zur 
Bildung  von  Oedem  Veranlassung  geben.  Weiterhin  verfällt  das  Fett 
dem  Stoffwechsel  oder  wird  in  das  benachbarte  Gewebe  übergeführt. 

Parenchymzellen  bleiben  (sofern  es  sich  nicht  um  Uebertritt  kleiner 
lebender  Zellen  vom  Charakter  der  Lymphocyten  und  Myelocyten 
handelt)  bei  arterieller  Verschleppung  in  den  Kapillaren  oder  kleineren 
Arterien  stecken,  und  es  tritt  letzteres  bei  den  Leberzellen  namentlich 
dann  ein,  wenn  sie  in  Gruppen  zusammenhängend  in  die  Zirkulation 
geraten.  Am  Orte  der  Ablagerung  kann  ihre  Anwesenheit  eine  An- 
häufung von  Blutplättchen  und  eine  hyaline  Gerinnung  verursachen. 
Die  Zellen  selbst  vermehren  sich  nicht,  können  sich  aber  eine  Zeit  lang, 
nach  Lubarsch  bis  zu  3  Wochen,  erhalten,  gehen  aber  allmählich  zu 
Grunde,  wobei  das  Protoplasma  sich  auflöst  und  die  Kerne  bald  auf- 
quellen, bald  schrumpfen  und  ihr  Chromatin  verlieren. 

Wo  losgelöste  Thromben  oder  Thrombenstücke  zur  Ruhe  gelangen, 
hängt  von  der  Bahn,  in  die  sie  geraten  sind,  sowie  von  ihrer  Größe 
ab.  Da  Thromben  sich  sowohl  in  den  Körpervenen,  im  rechten  Herzen 
und  in  den  Pulmonalarterien,  als  auch  in  den  Lungenvenen,  dem  linken 
Herzen  und  den  Körperarterien  bilden  können  (vergl.  den  vierten 
Abschnitt),  so  sind  Embolieen  in  sämtlichen  Arterien  des  großen  und 
kleinen  Kreislaufs  möglich,  und  es  bleiben  die  Emboli  häufig  an  Teilungs- 
stellen von  Arterien  stecken,  wo  sie  die  reitenden  Emboli  bilden 
(Fig.  2  c).  Durch  retrograden  Transport  können  sie  aus  den  großen 
Hohlvenen  auch  in  kleinere  Venen  gelangen.  Defekte  in  den  Scheide- 
wänden des  Herzens  können  zur  Bildung  einer  paradoxen  Embolie 
führen. 

Kleine  Trümmer  von  Thromben,  abgestorbene  rote  Blutkörperchen 
oder  Bruchstücke  von  solchen,  verfettete  und  zerfallene  Endothelzellen 
etc.  werden  ähnlich  den  Staubkörpern,  teils  frei,  teils  in  Zellen  ein- 
geschlossen, sehr  bald  aus  der  Zirkulation  geschafft  und  gelangen 
namentlich  in  die  Milz,  die  Leber  und  das  Knochenmark,  wo  sie  weitere 
Veränderungen  erleiden  und  zerstört  werden,  doch  können  die  Zerfalls- 
produkte des  Blutes  längere  Zeit  bestehende,  gefärbte  Ablagerungen 
in  den  genannten  Organen  bilden. 

Eine  dritte  Gruppe  von  Körpern,  welche  Metastasen  bilden,  sind 
lebende  Zellen,  welche  aus  wuchernden  Gewebsherden  teils  durch 
die  Bahnen  der  Lymphe,  teils  durch  direkten  Einbruch  in  die  Blut- 
gefäße in  die  Blutbahn  gelangen  und  innerhalb  derselben  nach  anderen 
Organen  verschleppt  werden.  Dieser  Vorgang  kommt  dann  zur  Be- 
obachtung, wenn  sich  im  Körper  infiltrativ  wachsende  Geschwülste  ent- 
wickeln, und  die  Metastase  der  von  den  Geschwülsten  stammenden 
lebenden  Zellen  führt  durch  Wucherung  der  eingeschleppten  Zellen  zur 
Bildung  von  metastatischen  Tochtergeschwülsten,  welche  bei  Ver- 
schleppung der  Keime  durch  die  Lymphbahn  zunächst  in  den  Lymph- 
gefäßen und  Lymphdrüsen,  bei  direktem  Einbruch  in  die  Blutgefäße 
dagegen  sich  in  jenem  Gebiete  der  Blutbahn  entwickeln,  wohin  der 
Blutstrom  die  eingedrungenen  Keime  führt.  Die  Verschleppung  erfolgt 
dabei  zunächst  in  der  Richtung  des  Lymph-  und  Blutstromes,  doch 
kann  es  auch  vorkommen,  daß  ein  retrograder  Transport  eintritt, 
wobei  z.  B.  Geschwülste,  die  in   die  Körpervenen  eingebrochen  sind, 
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im  Gebiete  der  Verzweigung  anderer  Körpervenen  Tochtergeschwülste 
produzieren.  Eine  entsprechende,  dem  normalen  Strom  entgegengesetzte 
Metastase  kann  man  nicht  selten  auch  innerhalb  des  Lymphgefäßgebietes 
beobachten,  wenn  Verschluß  der  abführenden  Lymphkanäle  eine  Ver- 
änderung der  Stromrichtung  nach  sich  gezogen  hat. 

Als  eine  vierte  Gruppe  von  Metastasen  kann  man  alle  jene  Vor- 
gänge zusammenfassen,  bei  welchen  pflanzliche  oder  tierische  Para- 
siten in  die  Zirkulation  gelangen.  Finden  sie  dabei  keine  ihnen  zu- 
sagenden Entwickelungsbedingungen,  so  werden  sie  in  kürzester  Zeit 
aus  der  Blutbahn  eliminiert  und  unter  dem  Einfluß  des  Stoffwechsels 
zerstört.  Sind  sie  im  stände,  sich  irgendwo  weiter  zu  entwickeln,  so 
entstehen  metastatische  Infektionsherde,  welche  ihren  Sitz  teils  in 
dem  Gefaßapparat  selbst  haben,  teils  von  da  aus  in  die  angrenzenden 
Gewebsparenchyme  einbrechen  und  bei  Bakterieninfektionen  im  all- 
gemeinen den  nämlichen  Charakter  tragen  wie  die  primären.  Enthält 
ein  Embolus  Gewebsnekrose,  Entzündung  und  putride  Zersetzung  er- 
regende Organismen,  so  gesellt  sich  zur  Embolie  mit  den  daran  sich 
anschließenden  Zirkulationsstörungen  Eiterung  und  Verjauchung,  d.  h. 
eine  Uebertragang  desselben  Prozesses,  der  sich  auch  schon  am  Orte 
der  ersten  Infektion  abgespielt  hatte. 

Als  eine  fünfte  Gruppe  metastatischer  Prozesse  kann  man  endlich 
jene  Vorgänge  zusammenfassen,  bei  denen  entweder  Bestandteile  des 
menschlichen  Körpers  in  Lösung  übergehen  und  in  gelöstem  Zu- 
stande verschleppt  und  danach  wieder  in  fester  Form  ausgeschieden 
werden,  oder  aber  gelöst  aus  der  Außenwelt  aufgenommene  Sub- 
stanzen sich  in  dem  Gewebe  in  fester  Form  abscheiden.  So  kann 
z.  B.  Gallenfarbstoff  aus  der  Leber  in  das  Blut  aufgenommen  werden 
und  in  verschiedenen  Geweben  gelbe  Färbungen  herbeiführen  (Ikterus). 
Eisenhaltige  Zerfallsprodukte  roter  Blutkörperchen 
werden  sehr  oft  der  Milz,  der  Leber,  dem  Knochenmark,  den  Nieren 
zugetragen  und  führen  zu  pathologischen  Eisenablagerungen  (hämatogene 
Siderosis).  Fett  kann  gespalten  aus  den  Fettdepots  in  Form  wasser- 
löslicher Seifen  durch  das  Blut  verschiedenen  Organen  zugeführt  und 
hier  wieder  innerhalb  von  Zellen  in  Neutralfett  umgewandelt  werden. 

Werden  zu  medikamentösen  Zwecken  längere  Zeit  hindurch  Silber- 
präparate durch  den  Darm  in  den  Organismus  eingeführt,  so  können 
sich  im  Bindegewebe  der  Haut,  in  den  Glomeruli  und  dem  Binde- 
gewebe der  Marksubstanz  der  Nieren,  in  der  Intima  der  großen  Ge- 
fäße, in  der  Adventitia  der  kleinen  Arterien,  in  der  Umgebung  der 
Schleimdrüsen,  im  Bindegewebe  der  Darmzotten,  in  den  Plexus  cho- 
rioidei  der  Hirnventrikel  und  in  den  serösen  Häuten  feine  Silber- 
körner ablagern,  welche  den  genannten  Teilen  ein  graubraunes  Aus- 
sehen verleihen. 

Da  hierbei  die  epithelialen  Gewebe  und  das  Gehirn  frei  bleiben, 
so  findet  also  eine  Auswahl  der  Gewebe  statt,  und  zwar  eine  Auswahl, 
die  wesentlich  von  derjenigen  abweicht,  welche  bei  metastatischer  Aus- 
scheidung korpuskularer  Elemente  beobachtet  wird.  Es  ist  anzunehmen, 
daß  für  die  Ausscheidung  und  den  Niederschlag  in  Lösung  befindlicher 
Substanzen  die  chemisch-physikalische  Beschaffenheit  und  die  funktionelle 
Tätigkeit  der  mit  den  betreffenden  Substanzen  in  Berührung  kommenden 
Gewebe  von  entscheidendem  Einfluß  ist. 

Gelangt  in  irgend  einer  Weise  eine  größere  Menge  von  Luft  in 
das  rechte  Herz,  ein  Ereignis,  das  namentlich  bei  Verletzung  in  der 
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Nähe  der  Brusthöhle  gelegener  Venenstämme,  seltener  nach  Eröffnung 
von  Venenbahnen,  z.  B.  von  Magenvenen,  durch  ulceröse  Prozesse 
vorkommt,  so  kann  sie  mit  dem  Blute  eine  schaumige  Masse  bilden, 
welche  die  Kontraktionen  des  Herzens  nur  ungenügend  auszutreiben 
vermögen.  Infolgedessen  erhält  das  linke  Herz  nur  wenig  oder  gar 
kein  Blut,  der  Aortendruck  sinkt  und  das  betreifende  Individuum  geht 
rasch  zu  Grunde.  Gelangt  Luft  nur  in  geringer  Menge  oder  nur 
successive  in  den  Blutstrom,  so  wird  sie  in  Form  von  Luftblasen  von 
demselben  weitergeführt  und  kann  im  ganzen  Körper  kreisen.  Größere 
Mengen  bleiben  zeitweise  in  den  Gefäßen  des  kleinen  oder  großen 
Kreislaufs  stecken,  führen  zu  Verschluß  derselben  und  geben  dann  zu 
Zirkulationsstörungen,  welche  Störungen  der  Hirn-  und  Atmungsfunktion 
verursachen  können,  Veranlassung.  Führen  sie  nicht  zum  Tode,  so 
wird  nach  einer  gewissen  Zeit  die  Luft  resorbiert. 

Wird  Lungengewebe  durch  Traumen  oder  durch  heftige  Husten- 
stöße, heftiges  Schreien  oder  Erbrechen  etc.  zerrissen,  so  kann  Luft 
auch  in  Blndegewebsspalten  und  Lymphgefäße  eingetrieben  werden 
und  sich  in  denselben  im  Gebiete  der  Lunge,  der  Pleuren  und  des 
Mediastinums  sowohlals  auch  unter  der  Haut  verbreiten,  so  daß  Zu- 
stände entstehen,  welche  man  als  Emphysem,  des  subkutanen  Ge- 
webes, des  Mediastinums  etc.  bezeichnet.  Unter  Umständen  kann  sich 
die  Luft  über  einen  größeren  Teil  des  Lymphgefäßsystems  und  der 
Bindegewebsspalten  der  Hautdecken  verbreiten,  wobei  die  Haut  auf- 
getrieben erscheint  und  Druck  auf  dieselbe  ein  Knistern  hervorbringt 

Nach  ßiEBEL  und  Kunkel  werden  in  die  Blutbahn  von  Fröschen  injizierte 
Zinnober-  und  Indigokörner  sehr  rasch  von  Leukocyten  aufgenommen,  und  schon 
nach  1—2  Stunden  sind  keine  Körner  mehr  frei  in  der  Blutbahn.  Nach  24  Stunden 
sind  auch  die  körnchenhaltigen  Leukocyten  aus  dem  zirkulierenden  Blute  verschwunden 
und  liegen  dann  größtenteils  zusammengeballt  in  Kapillaren,  am  reichlichsten  in  den 
Kapillaren  der  MÜz,  der  Leber,  des  Knochenmarks  und  der  Lunge,  spärlicher  in  den 
Kapillaren  der  Nieren,  noch  spärlicher  in  den  Kapillaren  des  Herzfleisches. 

Schon  nach  2  Stunden  liegen  einige  körnchenhaltige  Zellen  und  freie  Körnchen 
extravaskulär,  und  nach  einigen  Tagen  haben  fast  sämtliche  die  Gefäße  verlassen.  Die 
Körnchen  liegen  dann*  teils  in  Wanderzellen,  teils  in  fixen  Zellen,  Bowie  in  den  freien 
Zellen  der  Milzpulpa  (Ponfick)  und  des  Knochenmarks.  Sie  sind  in  den  genannten 
Organen  auch  noch  nach  Wochen  zu  finden  (Hoffmann,  Langerhans).  Sowohl  bei 
Fröschen  als  bei  Hunden  gelangt  ein  Teil  der  Körnchenzellen  in  das  Lumen  der 
Alveolen  und  Bronchiolen  und  wird  somit  nach  außen  geschafft.  In  der  Leber  haften 
die  Farbstoffpartikel  kurze  Zeit  nach  der  Injektion  zu  einem  großen  Teil  an  den 
Endothelien  der  Leberkapillaren  fest  und  können  von  denselben  auch  aufgenommen 
werden  (Browicz,  Heinz),  ein  anderer  Teil  liegt  in  den  Leukocyten,  die  weiterhin  aus 
dem  Gefäßsystem  austreten.  Von  da  gelangen  dieselben  zu  einem  großen  Teil  in  die 
Leberlymphgefäße  und  weiterhin  in  die  Lymphdrüsen.  Ein  Teil  der  Körnchen  endlich 
wird  mit  der  Galle  abgeschieden,  doch  ist  der  Weg,  den  sie  nehmen,  nicht  zu  verfolgen. 
Bei  Hunden  häufen  sich  Farbstoffkörnchen  auch  in  den  Tonsillen  an  und  werden  im 
Innern  von  Leukocyten  durch  die  Epitheldecke  hindurch  an  die  Oberfläche  geschafft. 

Nach  Beobachtungen  von  Jadassohn  (Pigmentverschleppung  aus  der  Haut, 
Arch.  /.  Derm.  24.  Bd.  1892)  und  Schmorl  (Pigmentverschleppung  aus  der  Haut, 
Centralbl.  f.  allg.  Path.  4.  Bd.  1893)  kann  sowohl  normales  als  pathologisch  neu- 
gebildetes Hautpigment  nach  den  Lymphdrüsen  verschleppt  werden,  es  findet  also 
eine  Pigmentmetastase  statt. 

Nach  Lewin  (Arch.  f.  exp.  Path.  40.  Bd.  1897)  können  bei  Hinderung  des  Ab- 
flusses des  Harns  aus  der  Blase  kleine  Fremdkörper  ins  Nierenbecken  und  von  da 
in  Harnkanälchen,  Lymphgefäße  und  Venen  und  damit  in  den  allgemeinen  Kreislauf 
geraten. 
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HL  Folgezustftnde  verschiedener  Organerkrankungen. 

§  22.  Sekundäre  Erkrankungen,  welche  als  Folgezustände  von 
Organerkrankungen  entstehen ,  kommen  zunächst  außerordentlich 
häufig  nach  krankhaften  Veränderungen  des  Blutes  und 
des  Gefäßapparates  vor. 

Der  Zirkulationsapparat  und  das  in  ihm  enthaltene  Blut  haben 
Beziehungen  zu  sämtlichen  Geweben,  und  es  haben  danach  sowohl 
Verminderung  und  Erkrankungen  des  Blutes,  als  auch 
Veränderungen  der  Gefäße  überaus  häufig  krankhafte  Zustände 
in  diesem  oder  jenem  Gewebe  oder  auch  im  ganzen  Organismus  zur 
Folge.  Ist  der  Hämoglobingehalt  des  Blutes  durch  Abnahme  der  Zahl 
der  roten  Blutkörperchen  (Oligocythämie)  oder  durch  eine  pathologische 
Beschaffenheit  derselben  vermindert,  oder  ist  das  Hämoglobin  durch 
Kohlenoxydgas  zum  Teil  unfähig  gemacht,  den  Sauerstoff  der  Luft  auf- 
zunehmen, so  wird  den  Geweben  des  Körpers  nicht  mehr  Sauerstoff 
in  normaler  Menge  zugetragen,  und  es  stellen  sich,  falls  die  Menge 
desselben  unter  einen  gewissen  Grad  sinkt,  Ernährungsstörungen  ein, 
als  deren  Folgen  häufig  Verfettungszustände,  unter  Umständen  sogar 
der  Tod  durch  Lähmung  der  nervösen  Zentren  eintreten. 

Werden  arterielle  Gefäße  durch  Thromben  oder  Emboli 
oder  durch  Wandverdickungen,  wie  sie  bei  der  als  Arterio- 
sklerose bezeichneten  Arterienerkrankung  auftreten,  verengt  oder 
verschlossen,  so  stellen  sich  in  den  betreffenden  Gefäßgebieten 
lokaler  Nahrungs-  und*  Sauerstoffmangel,  Lokal-Asphyxie.  und 
weiterhin  Degenerationsprozesse  ein,  welche  überaus  häufig  mit 
Untergang  der  spezifischen  Gewebsbestandteile ,  zuweilen  auch  der 
bindegewebigen  Stützsubstanz  enden. 

Im  Hirn  und  Rückenmark  führen  die  Gefäßveränderungen  zu 
ischämischen  Erweichungsprozessen,  welche  häufig  genug  Lähmungen* 
nicht  selten  auch  den  Tod  zur  Folge  haben.  Im  Herzen  stellen  sich 
diffuse  Verfettung  oder  lokale  Erweichung  des  Herzmuskels  ein,  denen 
zufolge  die  Herztätigkeit  gestört,  häufig  vollkommen  insufficient  wird. 
In  den  Nieren  verfällt  das  secernierende  Drüsenparenchym,  mitunter 
auch  ein  Teil  des  Bindegewebes  der  Nekrose  oder  der  Atrophie,  und 
der  Verlust  dieser  Substanzen  führt  zu  lokalen  oder  ausgebreiteten 
Schrumpfungen,  welche  je  nach  ihrer  Genese  als  embolische  und  als. 
arteriosklerotische  Atrophieen  bezeichnet  werden. 

Im  Magen  führt  Ischämie  dor  Schleimhaut  zu  lokalen  Geschwürs- 
bildungen, in  der  Leber  und  in  den  Muskeln  zu  atrophischen  Zu- 
ständen, kurz  es  kann  sich  kein  Gewebe  dem  Einfluß  einer  länger 
dauernder  Blutleere  oder  Blutarmut  entziehen,  und  es  spielen  danach 
die  Verengerungen  und  Verstopfungen  von  Arterien  durch  Blutgerinnung 
sowie  durch  Wanderkrankungen  in  der  Pathologie  eine  überaus  wich- 
tige Rolle   und  sind  nicht  nur  die  Ursache  anämischer  Nekrose 
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(vergl.  den  fünften  Abschnitt)  und  hämorrhagischer  Infarkt- 
bildungen (vergl.  den  vierten  Abschnitt),  sondern  auch  zahlreicher 
fortschreitender  Organatrophieen.  Für  die  Genese  der  letz- 
teren hat  namentlich  die  Arteriosklerose  eine  hervorragende  Bedeutung, 
da  sie  im  höheren  Alter  ein  sehr  häufiges  Leiden  bildet  und  in  den 
verschiedensten  Organen  zu  Gewebsdegenerationen  Veranlassung  gibt. 
Als  Residuen  solcher  Entartungsprozesse  enthalten  die  meisten  der  be- 
troffenen Organe  später  narbige  Herde,  in  denen  das  spezifische  Gewebe 
verschwunden,  das  Bindegewebe  vermehrt  ist. 

Die  rege  Beteiligung  des  Gefäßapparates  an  allen  Entzündungs- 
prozessen (vergl.  den  siebenten  Abschnitt),  die  Störung  derZi r- 
kulation  durch  die  Alteration  der  Gefäßwände,  die  Verlegungen 
und  die  Aenderungen  der  Gefäßbahnen,  welche  zufolge  der 
Verschließung  alter  Gefäße  durch  wuchernde  Gefäßwand- 
zellen oder  durch  Thromben,  sowie  zufolge  Bildung  neuer 
Gefäße  zustande  kommen,  lassen  es  begreiflich  erscheinen,  daß  auch 
bei  allen  länger  dauernden  Entzündungen  die  spezifischen,  auf  eine 
geregelte  Ernährung  angewiesenen  Gewebsbestandteile  degenerieren 
und  dann  häutig  nur  durch  minderwertiges  Bindegewebe  ersetzt  werden. 

Finden  aus  dem  Darmrohr  profuse  wässerige  Entleerungen  statt, 
so  verarmt  der  Organismus  an  Wasser;  können  dem  Darmtraktus  zu- 
folge Verengerungen  des  Oesophagus  oder  des  Pylorus  nicht  mehr  hin- 
länglich Speisen  zugeführt  werden,  oder  sind  der  Magen  und  der  Darm 
nicht  mehr  im  stände,  die  ihnen  zugeführten  Speisen  zu  verdauen  und 
in  die  Säftemasse  des  Körpers  überzuführen,  so  verarmt  der  Körper 
an  Eiweiß  und  Fett. 

Vermag  das  Herz  das  ihm  zugeflossene  Blut  nicht  mehr  in  nor- 
maler Weise  auszutreiben,  so  entstehen  Stauungsveränderungen  in  den 
rückwärts  gelegenen  Organen.  Ist  die  Respiration  behindert  oder 
unvollkommen,  so  erleidet  auch  die  Zusammensetzung  des  Blutes  Ver- 
änderungen. Flüssigkeitsansammlung  im  Thoraxraum  hat  Kompression, 
Behinderung  der  Exspiration  bei  offener  Inspiration  hat  Blähung  und 
weiterhin  Atrophie  der  Lunge  zur  Folge.  Ist  ein  Teil  der  Lunge 
durch  chronische  Entzündungsprozesse  verödet,  so  wirkt  die  inspira- 
torische Erweiterung  des  Thorax  nur  noch  auf  die  funktionierenden 
Lungenteile,  die  dadurch  stärker  gebläht  und  schließlich  zufolge  der 
abnormen  Dehnung  atrophisch  werden. 

Erkrankungen  des  Leberparenchyms  haben  häufig  Störungen 
der  Blutzirkulation  in  der  Leber  und  damit  Stauungen  im  Gebiete  der 
Pfortader  mit  Bauchwassersucht  zur  Folge.  Ist  das  Pankreas  zer- 
stört oder  kann  es  die  ihm  zukommenden  Fermente  (proteolytisches 
Trypsin,  amylolytische  Diastase  und  Fette  spaltendes  und  emulgierendes 
Steapsin)  nicht  mehr  produzieren,  so  hat  dies  eine  schlechte  Ausnut- 
zung von  Eiweiß,  Kohlehydraten  und  Fett  zur  Folge. 

Behinderung  des  Abflusses  des  Urins  aus  den  Ureteren  erschwert 
die  Sekretion  der  Nieren  und  führt  zu  Atrophie  derselben.  Verlust 
größerer  Mengen  von  Nierenparenchym  führt  zu  Drucker- 
höhung im  Aortensystem,  zur  Steigerung  der  Herztätigkeit  und  zu 
Herzhypertrophie. 

Steigerung  der  Zirkulationshindernisse  in  der  Lunge 
durch  Lungenerkrankungen  hat  häufig  Dilatation  und  Hypertrophie  des 
rechten  Herzens  zur  Folge.  Hindernisse  der  Blutentleerung 
am  Aortenostium  führen  zu  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels.   Stenose 
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und  Insufficienz  der  Mitralis  haben  eine  Rückstauung  des  Blutes  nach 
dem  rechten  Herzen  zur  Folge,  welche  durch  Hypertrophie  des  letz- 
teren ausgeglichen  wird  oder  sich  rückwärts  bis  in  das  venöse  System 
des  großen  Kreislaufs  geltend  macht. 

Eine  schiefe  Stellung  des  Beckens  hat  Verkrümmung  der 
Wirbelsäule,  Steifheit  und  Unbrauchbarkeit  eines  Gelenkes 
haben  Inaktivitätsatrophie  der  zugehörigen  Muskeln  zur  Folge. 

Erkrankungen  des  Nervensystems  können  Funktions- 
störungen und  anatomische  Veränderungen  in  jedem  der  Körperorgane, 
in  Drüsen,  Muskeln,  Haut,  Knochen,  Lunge,  Darm  etc.  nach  sich  ziehen, 
welche  teils  auf  Steigerung,  teils  auf  Herabsetzung  und  Aufhebung  der 
Nervenerregungen,  teils  auf  Anästhesie  (die  Verletzungen  der  unem- 
pfindlichen Gewebe  nach  sich  ziehen)  zurückzuführen  sind.  Verlust 
der  großen  Ganglienzellen  der  vorderen  Hörner  des  Rückenmarkes 
führt  zum  Schwund  der  zugehörigen  peripherischen  Nerven  und  Muskeln. 
Gelähmte  Extremitäten  werden  atrophisch.  Erkrankungen  im  Gebiete 
des  Respirationszentrums  und  der  Gefäßzentren  führen  zu  Störungen 
der  Respiration  und  der  Zirkulation.  Nach  Verletzungen  bestimmter 
Teile  der  Medulla  oblongata,  nach  Erschütterungen  des  Gehirns  und 
Rückenmarkes,  bei  Anwesenheit  von  Geschwülsten  im  Gehirn,  nach 
psychischen  Affektionen,  nach  Vergiftung  des  Nervensystemes  kommt 
es  unter  gewissen  Verhältnissen  zu  einer  raschen  Ueberführung  des 
Leberglykogens  in  das  Blut  und  weiterhin  zur  Sekretion  eines  zucker- 
haltigen Urins.  Reizungen  peripherischer  Nerven  können  auf  reflek- 
torischem Wege  an  anderen  Stellen  des  Körpers  abnorme  Empfindungen 
und  Bewegungen,  sowie  Zirkulationsstörungen  verursachen.  Lähmung 
der  beiden  Vagi  oder  der  von  ihnen  abgehenden,  als  Nervi  recurrentes 
bezeichneten  Aeste  durch  entzündliche  Veränderungen  oder  durch  Druck 
von  seiten  benachbarter  Lymphdrüsen  etc.  kann  Lungenentzündung  zur 
Folge  haben,  indem  die  damit  verbundene  Lähmung  der  Kehlkopf- 
muskeln Fremdkörpern  den  Eintritt  in  die  Lunge  bei  der  Inspiration 
gestattet. 

Die  sogen,  trophoneurotischen  Gewebserkrankungeu  sind  im  Haupttexte  nicht 
erwähnt  worden.  Es  geschah  dies  aus  dem  Grunde,  weil  die  trophischen  Beziehungen 
des  Nervensystems  zu  den  einzelnen  Geweben  noch  durchaus  unklar  sind,  und  die 
Ansichten  der  Autoren  über  die  Abhängigkeit  der  Gewebe  vom  Nervensystem  sehr 
auseinandergehen.  Manche  Autoren  schreiben  dem  trophischen  Einfluß  des  Nerven- 
systems eine  sehr  weitgehende  Einwirkung  auf  den  jeweiligen  Zustand  der  Gewebe  zu 
und  suchen  die  die  Verbindung  mit  den  Zentren  herstellenden  Nerven  teils  in  den 
motorischen,  sekretorischen,  sensorischen  und  reflektorischen  Nerven,  teils  in  beson- 
deren trophischen  Nerven.  So  werden  z.  B.  Muskelschwund,  Drüsenschwund,  Knochen- 
und  Gelenkatrophieen  (bei  Tabes  und  Syringomyelie),  verschiedene  krankhafte,  durch 
Verdünnung,  Ephitelabschülferung,  Haarverluste,  Entzündungen  etc.  charakterisierte 
Affektionen  der  Haut,  einseitige  Gewebsatrophieen,  Gewebsnekrosen,  sodann  auch  hyper- 
trophische Wucherungen  der  Muskeln,  der  Drüsen,  der  Haut  oder  der  Knochen  und 
anderes  auf  Nervenaffektionen  zurückgeführt. 

Es  ist  nicht  zu  bezweifeln,  daß  im  Anschluß  an  Innervationsstörungen  sehr 
häufig  sowohl  degenerative  als  auch  hypertrophische  Gewebsveränderungen  und  Ent- 
zündungen sich  einstellen,  allein  es  handelt  sich  dabei  meist  nachweislich  nicht  um 
die  direkte  Folge  der  Aufhebung  oder  der  Aenderung  eines  Nerveneinflusnes  auf  die 
Gewebe,  sondern  vielmehr  um  die  Folgen  von  Steigerung  oder  Abnahme  der  Tätig- 
keit der  Gewebe,  oder  von  Verletzungen  oder  von  Entzündungen  und  Zirkulations- 
störungen, welche  sich  im  Anschluß  an  die  Innervationsstörungen,  z.  B.  im  Anschluß 
an  die  Aufhebung  der  Sensibilität  eingestellt  haben.    Golz  und  Ewald,    welche  bei 
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Hunden  den  Brust-  und  Lendenteil  des  Rückenmarks  vollständig  ausrotteten,  gelang 
es,  durch  sorgfältige  Pflege  die  Haut  der  operierten  Tiere  unversehrt  zu  erhalten,  und 
sie  sprechen  sich  danach  auch  gegen  das  Vorhandensein  von  trophischen  Zentren  und 
Nerven  aus. 
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IV.  AutoIntoxikationen  und  Störungen  der  Inneren  Drüsensekret  Ion. 

§  23.  Die  AutoIntoxikationen  oder  Selbstvergiftungen  können 
auf  verschiedene  Arten  zu  stände  kommen.  Erstens  können  normale 
und  in  normalen  Mengen  produzierte  giftige  Produkte  des  Stoff- 
wechsels an  der  Ausscheidung  verhindert  und  dadurch  in 
die  Säftemassen  des  Körpers  übergeführt,  resp.  in  denselben  zurück- 
gehalten werden.  Zweitens  kann  die  physiologische  Produktion 
giftiger  Substanzen  pathologisch  gesteigert  werden. 
Drittens  kann  es  vorkommen,  daß  giftige  Produkte  des  Stoff- 
wechsels, welche  normalerweise  sofort  weiter  zerlegt  und  dadurch 
unschädlich  gemacht  werden,  infolge  lokaler  oder  allgemeiner  Stoff- 
wechselstörungen nicht  zerstört  werden.  Endlich  kommt  es  auch 
vor,  daß  zufolge  von  Abänderungen  oder  Aufhebung  be- 
stimmter Organfunktionen  giftige  Substanzen  im  Blute 
und  damit  auch  im  Urin  auftreten.  Nach  dem  Orte  der  Ent- 
stehung kann  man  im  Darm  entstehende  enterogene  und  in  den  Ge- 
weben sich  bildende  hlstogene  trifte  unterscheiden. 

Werden  lin  Darm  schädliche  Produkte  der  Eiweißzersetzung 
zurückgehalten  oder  bilden  sich  dieselben  in  abnorm 
reichlicher  Weise,  so  können  sie  sowohl  Ertliche  Veränderungen 
als  auch  allgemeine  Intoxikationen  verursachen,  und  es  kann  z.  B. 
der  unter  dem  Einfluß  der  Darmbakterien  aus  dem  Schwefel  der  Ei- 
weißkörper entstehende  Schwefelwasserstoff  in  so  reichlicher 
Menge  ins  Blut  übergehen,  daß  der  Atem  nach  Schwefelwasserstoff 
riecht  und  Schwefelwasserstoff  auch  im  Harn  abgeschieden  wird.  Im 
übrigen  sind  es  wohl  namentlich  die  bei  der  Eiweißzersetzung  durch 
Darmbakterien  entstehenden  toxisch  wirkenden  Substanzen. 
welche   bei  Aufnahme  ins  Blut  Vergiftungserscheinungen,  Erbrechen, 

Zlcftor,  Lehrt»,  d.  Ulf.  Pathol.    11.  Aufl.  6 


82  Wirkung  von  Organerkrankungen  auf  andere  Organe. 

Kopfschmerz,  Schwindel,  Benommenheit,  Beschleunigung  und  Schwächung 
der  Herztätigkeit  etc.  verursachen  können.  Diese  Wirkung  der  Toxine 
dürfte  vornehmlich  dann  sich  einstellen,  wenn  Kotretention  besteht,  oder 
wenn  Magen  oder  Pankreas  wenig  oder  keine  Enzyme  produzieren,  von 
denen  bekannt  ist,  daß  sie  entgiftend  auf  bestimmte  Toxine  wirken 
(vergl.  §  29).  Vielleicht  läßt  sich  danach  auch  die  bei  Magenektasie  in 
seltenen  Fällen  auftretende  Tetanie  durch  Autointoxikation  erklären. 

Ist  die  Funktion  der  Nieren  derart  gestört,  daß  die  harn- 
fähigen Substanzen  nur  ungenügend  abgeschieden  werden, 
so  kann  es  zufolge  der  Retention  dieser  Substanzen  zu  Vergiftungserschei- 
nungen kommen,  welche  durch  einen  von  Konvulsionen  unterbrochenen 
komatösen  Zustand  und  durch  Störungen  der  Atmung  charakterisiert 
sind,  und  deren  Gesamtbild  als  Urämie  bezeichnet  wird.  Nach  v.  Lim- 
begk  wirken  die  retinierten  Substanzen  nach  Art  eines  Narkotikums, 
und  es  beginnt  die  Narkose  mit  Stumpfheit  der  Empfindung  und  Schlaf- 
losigkeit. Ob  ein  einzelner  Bestandteil  oder  ein  Gemenge  von  Sub- 
stanzen die  toxische  Wirkung  ausübt,  ist  noch  nicht  festgestellt. 
Nach  Untersuchungen  von  Bohne  ist  es  wahrscheinlich,  daß  Retention 
der  Chloride  im  Organismus  an  der  Erzeugung  dieser  Zustände  be- 
teiligt ist.  Neben  Produkten  des  normalen  Stoffwechsels  können  auch 
solche,  die  von  den  bestimmten  Erkrankungen  (Infektionen)  abhängig 
sind,  toxisch  wirken. 

Da  manche  Substanzen  auch  durch  den  Darm  abgeschieden  werden, 
ist  es  möglich,  daß  auch  eine  mangelhafte  Darmfunktion  unter 
Umständen  die  Entgiftung  des  Organismus  erschwert  und  damit  eine 
Autointoxikation  herbeiführt.  Ebenso  kann  auch  eine  tibermäßige  An- 
häufung von  Kohlensäure  im  Blute  bei  Erschwerung  des  Gas- 
austausches in  den  Lungen  Vergiftungserscheinungen  verursachen. 

Wird  die  Abscheidung  der  Galle  aus  der  Lebör  durch 
irgend  welche  pathologischen  Zustände  innerhalb  der  Gallenwege  oder 
der  Leber  verhindert  oder  erschwert,  so  werden  die  Bestand- 
teile der  Galle  in  das  Blut  aufgenommen,  und  es  kommt  zu  jenem 
Zustande,  welchen  man  als  Cholämie  bezeichnet.  Hierbei  gehen  so- 
wohl der  Gallenfarbstoff  als  auch  die  gallensauren  Salze  in  das  Blut 
über,  und  ihre  Anwesenheit  verursacht  allgemeine  Mattigkeit,  Ver- 
stimmung, geistige  Ermüdung,  Neigung  zu  Schlaf,  Verlangsamung  der 
Pulsfrequenz,  Hautjucken  und  abnorme  Gehörs-  und  Geschmacks- 
empfindungen. Die  Einwirkung  auf  das  Herz,  die  Muskeln  und  das 
Zentralnervensystem  sind  den  gallensauren  Salzen  zuzuschreiben,  welche 
zugleich  auch  noch  auflösend  auf  die  roten  Blutkörperchen  wirken. 
Nach  Bickel  kommen  zur  Erklärung  der  krankhaften  Erscheinungen 
noch  in  Betracht:  Ammoniaksalze,  Leucin  und  Phenol. 

Ist  die  Leber  hochgradig  verändert,  so  erleidet  nicht  nur  die  Bildung 
von  Galle  sowie  von  Zucker  und  Harnstoff  in  der  Leber  Störungen,, 
sondern  es  passieren  wahrscheinlich  die  Leber  nun  auch  aus  dem  Darm- 
rohr ihr  zugeführte  Substanzen,  welche  unter  normalen  Verhältnissen 
in  der  Leber  zerlegt  werden,  in  unverändertem  Zustande.  Manche 
glauben  wenigstens  die  schweren,  krankhaften  Erscheinungen  (Auf- 
regungszustände,  Delirien,  Schlafsucht,  Koma,  Hirnlähmung),  welche 
bei  Leberdegenerationen  (Icterus  gravis)  auftreten,  zu  einem  Teil  auf 
die  Anwesenheit  solcher  Substanzen  im  Blute  zurückführen  zu  können 
und  stützen  sich  dabei  darauf,  daß  unter  diesen  Verhältnissen  abnorme 
Substanzen  im  Urin  (Ammoniumkarbonat)  auftreten.    Ist  das  Pankreas. 
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entartet,  so  können  im  Blut  und  im  Harn  reichliche  Mengen  von 
Dextrose,  Aceton  und  Acetessigsäure  (vergl.  §  24)  auftreten,  von  denen 
die  letzteren  giftig  wirken,  und  man  ist  geneigt,  diese  Erscheinung 
auf  eine  mangelhafte  Funktion  des  Pankreas  zurückzuführen.  Endlich 
beobachtet  man  auch  nach  Entartung  der  Schilddrüse  und  der  Neben- 
nieren (§  25  und  §  26)  krankhafte  Symptome,  die  vielleicht  zum  Teil 
darin  ihre  Erklärung  finden,  daß  zufolge  der  Entartung  dieser  Organe 
giftige  Produkte  des  Stoffwechsels  nicht  zerstört  werden. 

Bei  der  als  Gicht  bezeichneten  konstitutionellen  Krankheit  verur- 
sachen örtliche  Ablagerungen  von  Stoffwechselprodukten,  von  harnsauren 
Salzen,  örtliche  Gewebsdegeneration  und  Entzündung. 

Die  als  Eklampsia  gravidarum  bezeichnete  Erkrankung  ist  eine 
durch  die  Schwangerschaft  herbeigeführte  Autointoxikation,  bei  der 
wahrscheinlich  aus  der  Placenta  foetalis  stammende  Substanzen  die 
Ursache  der  Vergiftung  sind. 

Der  Begriff  AutoIntoxikation  wird  nicht  von  allen  Autoren  in  demselben  Sinne 
angewendetf  indem  Manche  denselben  weiter  fassen,  als  es  oben  geschehen  ist,  und 
auch  die  durch  pathogene  Bakterien  verursachten  Intoxikationen  als  Autointoxikationen 
bezeichnen.  Man  kann  für  diese  Ansicht  geltend  machen,  daß  die  Gifte  dabei  eben- 
falls zum  Teil  aus  Bestandteilen  des  Körpers  entstehen.  Gleichwohl  scheint  mir  eine 
solche  Ausdehnung  des  Begriffes  unzweckmäßig,  indem  die  Ursache  dieser  Zersetzung 
nicht  im  Körper  selbst  liegt,  sondern  von  außen  kommt,  so  daß  die  Vergiftung  eine 
vorausgegangene  Infektion  voraussetzt.  Es  scheint  mir  danach  richtiger,  die  Bezeich- 
nung Autointoxikation  nur  auf  Vergiftungen  anzuwenden,  welche  durch  Stoffwechsel- 
produkte herbeigeführt  werden,  welche  entweder  unter  dem  Einfluß  der  Tätigkeit  der 
Zellen  des  Organismus  selbst  oder  durch  die  Tätigkeit  im  Darm  stets  vorhandener 
Bakterien  entstehen.  Die  Berechtigung,  die  Vergiftung  durch  Produkte  des  faulenden 
Darminhaltes  der  Autointoxikation  zuzuzählen,  entnehme  ich  dem  Umstände,  daß  die 
DarmbacUlen,  welche  diese  Zersetzung  bewirken,  ständige  Bewohner  des  Darmes  sind 
und  nach  den  Untersuchungen  von  Schottkliüs  für  die  Ernährung  des  Menschen 
und  der  höheren  Wirbeltiere  unerläßlich  sind.  Die  enterogenen  Autointoxikationen, 
die  durch  diese  Darmbakterien  verursacht  werden  und  namentlich  bei  Betention  des 
Danninhaltes  (Ileus),  sodann  auch  bei  verschiedenen  akuten  Verdauungsstörungen  im 
Kindesalter  (Asthma  dyspepticum)  auftreten  und  in  ihren  schwereren  Formen  nament- 
lich durch  Veränderung  der  Herzaktion,  durch  frequenten  kleinen  Puls,  Cyanoee, 
Abkühlung  der  Extremitäten,  verfallenes  Aussehen,  Sinken  der  Temperatur  gekenn- 
zeichnet sind,  können  teils  durch  die  Betention  des  Darminhaltes  an  dieser  oder  jener 
Stelle  des  Darmrohres,  teils  durch  Aenderung  der  Zersetzungsvorgänge  (Bildung  von 
Toxinen)  bedingt  sein,  die  ihrerseits  wieder  von  einer  besonderen  Beschaffenheit  des  ein- 
geführten Darminhaltes  (Mangel  an  Kohlehydraten,  insbesondere  an  Zucker  begünstigt 
das  Uebergreifen  des  normalerweise  auf  den  Dickdarm  beschränkten  Fäulnisprozesses 
auf  den  Dünndarm)  oder  von  einer  Aenderung  der  Virulenz  der  Bakterien  oder  von 
einer  mangelhaften  Enzymproduktion  herrühren  kann.  Hierbei  ist  allerdings  oft 
unmöglich  zu  entscheiden,  ob  nicht  auch  andere,  dem  Darm  fremde  Bakterien  an  der 
Giftpruduktion  beteiligt  sind.  Das  Auftreten  von  Cystin  im  Harn  beweist  nach 
Untersuchungen  von  Baumann  u.  v.  Udranski,  daß  im  Darm  besondere  Fäulnis- 
vorgänge unter  Bildung  von  Diaminen  sich  andauernd  vollziehen  können. 

Die  Annahme,  daß  die  Eklampsie  der  Schwangeren  eine  durch  die  Schwanger- 
schaft ausgelöste  Autointoxikation  ist,  wird  zur  Zeit  von  der  Mehrzahl  der 
Autoren  vertreten.  Klinisch  läßt  sich  die  Bildung  toxischer  Substanzen  aus  dem  Auf- 
treten von  Uebelkeit,  Erbrechen,  gemütlichen  Verstimmungen,  Chorea,  Hämoglobinurie, 
Albuminurie  und  schließlich  von  Eklampsie  während  der  Schwangerschaft  erkennen. 
Anatomisch  findet  man  bei  Frauen,  die  an  Eklampsie  verstorben  sind,  multiple 
Thrombose  in  kleinen  Gefäßen  und  Kapillaren  und  herdförmige  Degenerationen, 
zumeist  auch  Blutungen  in  der  Leber,  den  Nieren,  dem  Gehirn  und  der  Lunge.  In 
den  Lungen  finden  sich  oft  Zellen  des  Syncytiums  oder  auch  Stücke   von  Chorion- 
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zöttchen.  Der  Fibringehalt  des  Blutes  ist  bedeutend  erhöht.  Gehen  die  Kinder  zu 
Grande  (ca.  40  Proz.),  so  lassen  sich  zum  Teil  auch  in  deren  Organen  entsprechende 
Veränderungen  nachweisen. 

Als  Produktionsort  des  Giftes  hat  man  zunächst  den  mütterlichen  Organismus  an- 
gesprochen und  suchte  die  Ursache  in  Störungen  des  Eiweißstoffwechsels,  wobei  die  Funk- 
tionsstörungen bald  in  die  Nieren,  bald  in  die  Leber,  bald  in  die  Schilddrüse  ver- 
legt wurden.  Neuerdings  glaubt  man  die  Vergiftung  auf  Produkte  der  Placenta 
(Cytotoxine)  zurückführen  zu  können.  Veit  nimmt  eine  direkte  Vergiftung  durch 
Placentaelemente  an,  die  dann  eintritt,  wenn  die  Placentatoxine  nicht  mehr  durch 
Bildung  eines  Gegengiftes  (Syncytiolysin)  unwirksam  gemacht  werden  können.  Ascoli 
glaubt  dagegen,  daß  die  Mutter  einen  Ueberschuß  an  Syncytiolysin  bilde  und  dadurch 
sich  selbst  vergifte.  Weichabt  meint,  daß  bei  der  Syncytiolyse,  d.  h.  bei  der  Auf- 
lösung der  verschleppten  Placentaelemente  sich  Eiweißstoffe,  Syncytiotoxine,  bildeten, 
welche  für  die  Mutter  giftig  seien.  Ob  eine  dieser  Hypothesen  die  tatsachlichen 
Verhaltnisse  richtig  oder  annähernd  richtig  erklärt,  läßt  sich  zur  Zeit  nicht  entscheiden. 

Nach  der  Ansicht  von  Bouchabd  werden  die  Autointoxikationen  vornehmlich 
durch  Leukomaine  verursacht,  d.  h.  durch  Anfangsprodukte  der  regressiven  Meta- 
morphose der  Eiweißstoffe,  welche  normalerweise  vornehmlich  durch  die  intraorgane 
Oxydation  bis  zur  Bildung  des  Harnstoffes  verbrannt  und  dann  ausgeschieden 
werden. 
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§  24.  Kommt  einer  Drüse  eine  innere  Sekretion  zu,  d.  h.  gibt 
dieselbe  gewisse  Stoffe,  welche  für  die  normale  Funktion  anderer 
Organe  oder  den  Gesamtorganismus  von  Bedeutung  sind,  an  die  Säfte- 
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masse  des  Körpers  resp.  an  das  Blut  ab,  so  kann  die  Aenderung  oder 
der  Ausfall  dieser  Funktion  auch  mehr  oder  minder  erhebliche  Stö- 
rungen der  Ernährung  und  der  Leistung  anderer  Organe  und  des  Ge- 
samtorganismus verursachen.  Eine  solche  innere  Sekretion  schreiben 
wir  der  Leber,  dem  Pankreas,  der  Schilddrüse,  den  Neben- 
nieren, der  Thymus  und  den  Geschlechtsdrüsen  zu,  doch  sind 
unsereKenntnisse  über  deren  Wesen  noch  gering  und  hypothetisch,  und 
wir  können  den  Einfluß  der  betreffenden  Drüsen  auf  den  Stoffwechsel 
und  das  Leben  des  Organismus  wesentlich  nur  aus  den  Störungen,  welche 
Erkrankungen  der  betreffenden  Drüsen  nach  sich  ziehen,  erschließen. 
Zu  den  wichtigsten  der  hierher  gehörigen  Erkrankungen  gehören  der 
Diabetes  mellitus,  die  thyreoprive  Kachexie,  das  Myxödem, 
der  Kretinismus  und  die  Addison' sehe  Krankheit  sowie  die 
funktionellen  und  anatomischen  Aenderungen  im  Körper 
nach  Kastration.  In  gewissem  Sinne  kann  man  auch  die  Asphyxie, 
welche  durch  mangelhafte  Funktion  der  Lunge  entsteht,  hier- 
her rechnen,  indem  ja  durch  die  Tätigkeit  der  Lunge  dem  Organismus 
die  nötige  Sauerstoffmenge  zugeführt  wird. 

Der  Diabetes  mellitus  oder  die  Zuckerharnruhr  ist  eine  Krankheit, 
welche  vornehmlich  durch  das  Auftreten  bedeutender  Mengen  von 
Traubenzucker  (Glykosurie)  im  Urin  unter  gleichzeitiger  Steigerung  der 
Urinmenge  (Polyurie),  oft  auch  durch  pathologische  Vermehrung  des 
Acetons  und  durch  Ausscheidung  von  Acetessigsäure  und  /?-Oxybutter- 
säure  im  Urin  ausgezeichnet  ist.  Zugleich  sind  Traubenzucker  und  die 
genannten  Säuren  auch  im  Blute  vorhanden  und  vermindern  häufig  die 
Alkalescenz  des  Blutes.  Bei  hohem  Säuregehalt  des  Blutes  können 
Kopfweh,  Angstgefühle,  Delirien,  Ohnmächten  und  schließlich  Zustände 
von  Bewußtlosigkeit  (Coma  diabeticum)  sich  einstellen,  und  es  sind 
diese  Zustände  wahrscheinlich  auf  Säureintoxikation  zurückzuführen. 

Die  Ursache  des  Auftretens  von  Zucker  im  Urin  kann  darin  liegen, 
daß  dem  Organismus  zu  viel  Zucker  zugeführt  wurde,  so  daß  ein  Teil 
desselben  unverändert  in  den  Harn  übergeht  (alimentäre  Glykosurie). 
Die  Glykosurie  kann  ferner  auch  infolge  von  Verletzungen  bestimmter 
Teile  der  Medulla  oblongata  (Piqüre  von  Bernard)  oder  infolge  von 
krankhaften  Prozessen  im  Gehirn  (Erweichungen,  Epilepsie,  Geistes- 
krankheiten, heftige  psychische  Affekte,  Geschwülste,  Parasiten)  oder 
auch  infolge  von  Vergiftungen  (Kohlenoxyd,  Curare,  Morphin,  Strychnin, 
Amylnitrit,  Nitrobenzol)  auftreten,  wobei  die  Leber  wahrscheinlich  ihr 
Glykogen  rascher  an  das  Blut  abgibt  als  normal,  so  daß  eine  Hyper- 
glykämie  sich  einstellt. 

Endlich  kann  die  Glykosurie  auch  dadurch  bedingt  sein,  daß  die 
Nieren  die  im  Blute  normal  vorhandenen  geringen  Mengen  von  Gly- 
kose  nicht  zurückzuhalten  vermögen,  eine  Erscheinung,  die  man  ex- 
perimentell durch  Verabreichung  von  Phloridzin  (v.  Mering)  oder  von 
Coffeinsulfosäure  (Jacobj)  erzielen  kann. 

Diese  alimentären,  nervösen  und  toxischen  Glykosurieen  sind  in- 
dessen von  dem  eigentlichen  Diabetes  zu  trennen,  indem  bei  demselben 
die  Ursache  der  Glykosurie  nicht  in  einer  Steigerung  der  Zuckerzufuhr 
zum  Blute  oder  einer  pathologischen  Ausscheidung  des  im  Blute  vor- 
handenen Zuckers,  sondern  vielmehr  in  dem  Umstände  zu  suchen  ist, 
daß  der  Diabetiker  die  Kohlehydrate  und  zwar  insbesondere  die  Dextrose 
nicht  in  genügendem  Grade  zu  zersetzen  vermag,  während  die  links- 
drehenden Zuckerarten  (Lävulose  und  Inulin)  gewöhnlich  noch  ganz  oder 
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wenigstens  in  größeren  Mengen  als  der  rechtsdrehende  Traubenzucker 
verbrannt  werden  können.  Meist  ist  dabei  auch  noch  die  Fähigkeit  der 
Bildung  von  Fett  aus  Kohlehydraten  vermindert,  doch  kommen  auch 
Fälle  vor,  in  denen  diese  Fähigkeit  intakt  ist  und  Zucker  in  Form  von 
Fett  im  Körper  aufgespeichert  wird  (diabetogene  Fettsucht). 

Nach  Untersuchungen  von  v.  Merino  und  Minkowski,  die  von 
verschiedenen  Autoren  bestätigt  worden  sind,  ist  dieser  Verlust  der 
Kraft,  den  in  den  Organismus  eingeführten  oder  in  normaler  Weise 
im  Organismus  aus  Eiweiß  entstandenen  Zucker  zu  verbrennen  oder 
als  Glykogen  oder  als  Fett  aufzuspeichern,  auf  eine  mangelhafte 
Funktion  des  Pankreas  zurückzufahren.  Es  geht  dies  namentlich 
daraus  hervor,  daß  nach  totaler  Exstirpation  des  Pankreas  bei  Hunden 
ein  schwerer,  nach  einigen  Wochen  tödlich  endender  Diabetes  sich  ent- 
wickelt, welcher  wie  der  Diabetes  des  Menschen  durch  Polyurie,  Poly- 
dipsie, Hyperglykämie,  Glykosurie,  Verarmung  der  Gewebe  an  Glykogen, 
zuweilen  auch  durch  starken  Eiweißzerfall,  Abmagerung,  Ausscheidung 
von  großen  Mengen  von  Aceton,  Acetessigsäure,  /tf-Oxybuttersäure  und 
Ammoniak,  sowie  durch  das  Auftreten  komatöser  Zustände  charakteri- 
siert ist.  Zur  Stütze  der  Annahme  bestimmter  Beziehungen  zwischen 
Störungen  der  Pankreasfunktion  und  dem  Diabetes  läßt  sich  auch  an- 
führen, daß  in  einzelnen  Fällen  von  Diabetes  des  Menschen  das  Pan- 
kreas nachweislich  verändert,  atrophisch  oder  degeneriert  ist;  es  ist 
indessen  zu  bemerken,  daß  die  anatomische  Untersuchung  oft  auch 
einen  krankhaften  Zustand  des  Pankreas  nicht  erkennen  läßt,  so  daß  wir 
uns  mit  der  Annahme  einer  anatomisch  nicht  nachweisbaren  Funktions- 
störung des  Pankreas  begnügen  müssen. 

Eine  genaue  Erklärung  der  ursächlichen  Beziehungen  zwischen 
Pankreaserkrankung  und  Diabetes  läßt  sich  zur  Zeit  nicht  geben,  doch 
darf  man  nach  den  vorliegenden  experimentellen  Untersuchungen  die 
Hypothese  aufstellen,  daß  das  Pankreas  eine  Substanz  an  die  Säfte- 
masse des  Körpers  abgibt,  welche  denselben  zur  Zerstörung  der  Gly- 
kose  entweder  erst  befähigt  oder  dieses  Vermögen  steigert.  Ebenso 
ist  eine  Erklärung  für  die  Steigerung  des  Eiweißzerfalls  und  der  dabei 
auftretenden  reichlichen  Bildung  von  /?-Oxybuttersäure,  Acetessigsäure 
und  Aceton  nicht  zu  geben.  Da  diese  Substanzen  bei  experimentellem 
Pankreasdiabetes  nicht  immer  auftreten,  so  steht  ihre  Bildung  nicht  in 
/  direkter  Beziehung  zur  Zuckerausscheidung,  ist  vielmehr  als  Korapli- 
/  kation"  des  Diabetes  zu  betrachten  (Minkowski).  Sie  können  danach 
auch  bei  anderen  Erkrankungen  (Vergiftungen,  Carcinom,  Digestions- 
störungen) auftreten  und  sind  bei  dem  Diabetes  nicht  konstant. 

Das  Auftreten  von  Diabetes  nach  totaler  Exstirpation  des  Pankreas  liefert 
den  Beweis,  daß  dem  Pankreas  eine  besondere  Funktion  zukommt,  die  für  den  nor- 
malen Verbrauch  des  Zuckers  im  Organismus  von  maßgebender  Bedeutung  ist  Lepine 
ist  der  Ansicht,  daß  im  Blute  ein  glykolytisches  Ferment  vorhanden  sei,  welches  vom 
Pankreas  geliefert  wird  und  aus  demselben  ins  Blut  übertritt,  und  daß  bei  Diabetes  - 
kranken  und  bei  Hunden  mit  exstirpiertem  Pankreas  in  einer  Verminderung  dieses 
Fermentes  die  Ursache  der  Melliturie  zu  suchen  sei.  Nach  Cohnhkim,  Rahel, 
Hlrsch,  Arnheim,  Blumenthal  u.  A.  hat  das  Pankreas  die  Fähigkeit,  in  einer 
noch  nicht  aufgeklarten  Weise  das  in  den  verschiedensten  Organen  vorhandene  zucker- 
zerstörende  Ferment  zur  Wirkung  zu  bringen.  Zusatz  von  Pankreas  (Cohnheim)  zu 
Muskelpreßsaft  steigert  dessen  glykolytisches  Vermögen.  Sicheres  über  die  Genese 
des  Pankreasdiabetes  laßt  sich  zur  Zeit  nicht  sagen.  Nach  Stoklasa  ist  die  anaerobe 
Atmung  der  Tierorgane  eine  alkoholische  Gärung,  welche  durch  Enzyme  bewirkt  wird, 
die  sich  von  den  Zellen   trennen  und  in  Pulverform  gewinnen  lassen.    Sie  bewirken 
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alkoholische  Gärung  so  lange,  als  sie  nicht  durch  eine  durch  Milchsaurebildung  bedingte 
Aciditat  angegriffen  und  in  ihrer  Wirkung  gehemmt  werden.  Bei  Diabetes  findet  eine 
solche  Hemmung  der  Spaltung  der  Glykoee  in  Alkohol  und  Kohlensaure  durch  Milch- 
saurebildung statt 

Exsürpiert  man  bei  Hunden  nur  einen  Teil  des  Pankreas,  so  stellt  sich  kein 
Diabetes  ein,  oder  es  ist  die  Zuckerausscheidung  wenigstens  geringer  als  nach  totaler 
Exstirpation  (Minkowski).  Bei  Hunden,  denen  man  ein  Stück  Pankreas  unter  die 
Haut  eingepflanzt  hat,  bleibt  nach  totaler  Exstirpation  des  Pankreas  Diabetes  aus 
(Minkowski,  Hedon),  stellt  sich  aber  ein,  wenn  man  nun  auch  noch  das  eingepflanzte 
Stück  exzidiert 

Nach  Minkowski  besteht  kein  direkter  Zusammenhang  zwischen  der  sekretori- 
schen Funktion  des  Pankreas  und  derjenigen  Funktion  desselben,  welche  den  Zucker- 
verbrauch vermittelt. 

Vergiftung  mit  Phloridzin  bewirkt  nach  v.  Merino  und  Minkowski  bei  Menschen 
und  den  meisten  Heren  eine  starke  Glukosurie,  und  es  können  durch  fortgesetzte 
Darreichung  des  Giftes  die  nämlichen  Erscheinungen  wie  bei  dem  Diabetes  erhalten 
werden.  Da  indessen  die  Ursache  der  pathologischen  Zuckerausscheidung  in  den 
Nieren  liegt  und  sich  als  eine  Ausschwemmung  des  Zuckers  aus  dem  Organismus 
darstellt,  so  ist  der  Phloridzindiabetes  nicht  mit  dem  gewöhnlichen  Diabetes  des 
Menschen,  d.  h.  dem  pankreatischen  Diabetes,  zu  identifizieren.  Bei  Hunden,  die 
nach  Exstirpation  des  Pankreas  Diabetes  haben,  bewirkt  Phloridzin  eine  Steigerung 
der  Zuckerausscheidung  (Minkowski;. 
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§  25.  Die  Kachexia  thyreopriva  ist  eine  eigenartige  Erkrankung, 
welche  durch  die  Verminderung  resp.  Aufhebung  der 
Funktion  der  Schilddrüse  zufolge  mangelhafter  Ausbildung  oder 
krankhafter  Veränderungen  herbeigeführt  wird.  Das  Verdienst,  die  Ur- 
sache des  Leidens  zuerst  erkannt  zu  haben,  gehört  Kocher,  der  das- 
selbe infolge  totaler  Exstirpation  sich  entwickeln  sah.  Zahlreiche 
klinische  Beobachtungen  und  experimentelle  Untersuchungen,  die  sich 
daran  anschlössen,  haben  die  Tatsache  festgestellt,  daß  der  Besitz  von 

Schilddrüsengewebe  für  die  Erhaltung 
der  Integrität  des  Organismus  nötig  ist, 
und  daß  der  Organismus  namentlich  zur 
Zeit  des  Wachstums  einer  normal  funk- 
tionierenden Schilddrüse  bedarf.  Wahr- 
scheinlich produziert  die  Drüse  eine 
Substanz  (Thyrojodin) ,  welche  dem 
Stoffwechsel  des  Körpers  dient;  mög- 
lich ist  auch,  daß  sie  im  Blute  zirku- 
lierende schädliche  Substanzen  zerstört 
oder  in  ungiftige  Verbindungen  über- 
führt. 

Nach  den  experimentellen  und  kli- 
nischen Beobachtungen  kann  die  Total- 
exstirpation  der  Schilddrüse  sowohl  beim 
Menschen  als  bei  Tieren  nach  sehr 
kurzer  Zeit  schwere  krankhafte  Er- 
scheinungen hervorrufen,  welche  na- 
mentlich durch  das  Auftreten  von 
Zuckungen,  Krämpfen  und  schließlich 
Lähmungen  charakterisiert  sind,  so  daß 
man  den  Zustand  als  thyreoprire 
Tetanie  bezeichnet.  Besonders  empfind- 
lich sind  junge  Tiere  und  Fleischfresser, 
und  es  gehen  danach  Hunde  nach 
totaler  Thyreoidektomie  meist  in  kurzer 
Zeit  zu  Grunde. 

Wird  der  Verlust  des  Drüsenge- 
webes, wie  dies  beim  Menschen  der 
Fall  ist,  ertragen,  so  stellen  sich  im 
Laufe  von  Monaten  und  Jahren  eigen- 
artige Ernährungsstörungen  ein,  welche 
mit  Schwäche  und  Schwere  in  den 
Gliedern,  Gefühl  von  Kälte,  oft  auch 
mit  Schmerzen  und  vorübergehenden 
Schwellungen  der  Glieder  und  mit  Ab- 
nahme der  geistigen  Regsamkeit  be- 
ginnen und  weiterhin  zu  einer  mit  Anämie  verbundenen  Kachexie 
führen,  die  zugleich  mit  blassen  Schwellungen  der  Haut,  namentlich 
im  Gesichte  (Fig.  5),  mit  bedeutender  Abnahme  der  geistigen  Fällig- 
keiten, sowie  mit  einer  Verringerung  der  Leistungsfähigkeit  der 
Muskeln  verbunden  ist  und  schließlich  zum  Tode  führt.  Wird  die 
Schilddrüse  im  kindlichen  Alter  entfernt,  so  stellen  sich  auch  Störungen 
des  Wachstums  ein,  und  es  kann  das  Längenwachstum  der  Knochen 
ganz  oder  nahezu  ganz  aufhören  (Fig.  5).    Tiere  (Kaninchen,  Ziegen), 


Fig.  5.  Thyreoprive  Ka- 
chexie mit  krettnis  tischer 
Wachstumsstörung,  entstanden 
nach  totaler  Exstirpation  der  Schild- 
drüse im  10.  Jahre.  Mann  von 
28  Jahren;  Körperlänge  127  cm. 
(Vgl.  Grundler  1.  c) 
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welchen  man  in  der  ersten  Lebenszeit  die  Schilddrüsen  exstirpiert, 
bleiben  im  Wachstum  stark  zurück  und  bekommen  ein  stupides  Aus- 
sehen. 

Bei  thyreopriver  Tetanie  ist  die  Körpertemperatur  erhöht,  bei 
Kachexie  ist  sie  herabgesetzt. 

Wie  die  totale  Exstirpation,  so  können  auch  krankhafte  Funktionen 
der  Schilddrüse  zu  pathologischen  Zuständen  des  Körpers  führen,  und 
es  sprechen  sowohl  die  klinische  Erfahrung  als  auch  anatomische  und 
experimentelle  Untersuchungen  dafür,  daß  zunächst  die  als  Myxödem 
(Ord)  bezeichnete  eigenartige  Krankheit  (Fig.  6)  auf  eine  Schilddrüsen- 
veränderung zurückzuführen  ist.  Es  ist  das  Myxödem  ein  Zustand, 
der  schon  nach  dem  äußeren  Aussehen  des  Erkrankten  an  die  thyreo- 
prive Kachexie  erinnert,  so  zunächst  durch  die  dabei  vorhandene  eigen- 


<^> 


Fig.  6. 


Fig.  7. 


Fig.  6.    Myxödem  (Beobachtung  von  Meltzer).    Frau  von  37  Jahren. 
Fig.  7.    Myxödem  Fig.  6,   3  Monate  nach  Verabreichung   von   pulverisierter 
Schafsscnilddrüse. 


tümliche  blasse,  elastische,  unter  dem  Fingerdruck  nicht  verschwindende 
Schwellung  der  Gesichtshaut  (Fig.  6),  zu  der  sich  ähnliche  blasse  und 
trockene  Schwellungen  an  den  übrigen  Körperteilen  gesellen.  Des 
weiteren  besteht  eine  Verminderung  der  intellektuellen  Fähigkeiten, 
welche  in  zunehmender  Schwerfälligkeit  des  Denkens  und  Handelns, 
Stumpfheit  des  Gefühlssinnes,  Verlangsamung  der  Muskelaktionen  und 
monotoner  näselnder  Stimme  ihren  Ausdruck  findet.  Endlich  treten 
auch  allgemeine  große  Schwäche,  oft  auch  Symptome  tatsächlicher 
Geistesstörung  ein,  und  es  erfolgt  der  Tod  unter  zunehmender  Kachexie 
mit  komatösen  und  anämischen  Erscheinungen. 

Nach  dem  klinischen  und  anatomischen  Verhalten  der  Erkrankten 
zu  schließen,  sind  endlich  auch  der  Kretinismus  (Fig.  8),  d.  h.  die  den 
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Kretinismus  charakterisierenden  Veränderungen  in  dem  Bau  und  den 
Funktionen  des  Körpers  von  Störungen  der  Schilddrüsen- 
funktionen abhängig  zu  machen.    Für  diese  Annahme  läßt  sich 

geltend  machen,  daß  die  Kretinen 
stets  entartete  Schilddrüsen  haben 
und  zwar  entweder  so,  daß  sie  ver- 
größert (Kröpfe)  und  in  ihrer  Struk- 
tur verändert  sind  (endemischer 
Kretinismus),  oder  aber  so,  daß  sie 
mangelhaft  entwickelt  sind  oder 
fehlen  (sporadischer  Kretinismus). 
Ferner  ist  zu  erwähnen,  daß  die 
Kretinen  (Fig.  8)  in  ihrem  Habitus 
ganz  an  jene  Individuen  erinnern, 
welche  durch  eine  in  der  Kindheit 
ausgeführte  Thyreoidektomie  (Fig.  5) 
in  ihrem  Wachstum  zurückgeblieben 
sind.  Das  Längenwachstum  der 
Röhrenknochen  ist  mehr  oder  we- 
niger herabgesetzt,  während  die 
Weichteile  relativ  stark  entwickelt 
sind.  Die  einzelnen  Körperteile 
sind  ungleichmäßig  ausgebildet,  der 
Kopf  relativ  groß,  der  Bauch  und 
der  Hals  dick,  die  Nasenwurzel  ein- 
gesunken, die  Nase  breit  und  stumpf, 
die  Haut  blaß,  schlaff,  faltig,  wulstig, 
wie  ödematös  geschwollen,  nament- 
lich im  Gesicht.  Die  geistigen  Fähig- 
keiten sind  stets,  oft  sehr  bedeutend 
herabgesetzt.  Sprachvermögen  und 
Wortverständnis  können  ganz  feh- 
len, zu  irgend  welcher  Arbeit  sind  nur  leichtere  Fälle  von  Kretinismus 
befähigt.  Was  die  Ursache  des  endemischen  Kretinismus  ist,  ist  un- 
bekannt. 


Fig.  8.  Weiblicher  Kretin  von 
21  Janren  (nach  Vibchow).  Körper- 
länge  84  cm,  Armlänge  30  cm,  Schädel- 
umrang  52  cm. 


Die  große  Bedeutung  der  Schilddrüse  für  die  Gesamternährung,  die  Hirn- 
funktionen  und  das  Knochenwachstum  kann  nach  den  zahlreichen  diesbezüglichen 
klinischen  Beobachtungen  und  experimentellen  Untersuchungen  nicht  bezweifelt  werden, 
lieber  die  Art  der  Wirkung  der  Schilddrüse  kann  man  dagegen  verschiedener  An- 
sicht sein.  Wird  einem  Tier  nach  der  Thyreoidektomie  Schilddrüse  von  irgend 
einem  Tiere,  z.  B.  vom  Schaf,  verabreicht,  so  bleiben  die  schädlichen  Folgen  der 
Schilddrüsenentfernung  aus  und  treten  erst  dann  ein,  wenn  man  mit  der  Fütterung 
aussetzt.  Beim  Menschen  übt  die  Verabreichung  von  frischem  Schilddrüsengewebe 
oder  von  Schilddrüsenextrakten  einen  heilenden  Einfluß  auf  thyreoprive  Kachexie  und 
auf  Myxödem  (Fig.  7)  aus,  und  es  werden  günstige  Resultate  auch  über  die  Behand- 
lung von  Kindern,  welche  an  kretinistischer  Wachstumsstörung  leiden,  berichtet. 
Kröpfe,  d.  h.  vergrößerte  Schilddrüsen  mit  Knoten  von  neugebildetem  Schilddrüsen- 
gewebe, welche  noch  nicht  sekundäre  Degeneration  erlitten  haben,  verkleinern  sich 
nach  Verabreichung  von  Schilddrüsengewebe,  die  einige  Wochen  fortgesetzt  wird,  oft 
sehr  erheblich  unter  Rückbildung  von  Follikeln  (v.  Bruns),  doch  pflegen  sie  nach 
Aussetzen  der  Behandlung  bald  wieder  zu  wachsen. 

Nach  Lanz  verursacht  die  Exstirpation  der  Schilddrüse  bei  Hühnern  ein 
Kleinerwerden  der  Eier;  Fütterung  mit  Schilddrüse  verursacht  Größenzunahme. 

Nach  Untersuchungen  von  Baumann  enthält  die  Schilddrüse  stets  eine  Jod- 
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Verbindung,  das  Tbyrojodln  oder  Jodothyrin,  am  reichlichsten  im  höheren  Lebensalter, 
am  wenigsten  bei  kleinen  Kindern.  Dieses  Jodothyrin  ist  in  der  Schilddrüße  größten- 
teils an  eine  Albumin-  und  eine  Globulinsubstanz  gebunden,  kommt  aber  in  der 
Schilddrüse  auch  als  solches  vor.  Eine  gesunde  Schilddrüse  vermag  die  mit  Pflanzen- 
nahrung oder  mit  Wasser  in  den  Organismus  gelangenden  außerordentlich  geringen 
Mengen  von  Jod  aufzuspeichern  und  in  die  genannte  Verbindung  überzuführen. 
Innere  Verabreichung  von  Jodpräparaten  oder  Behandlung  von  Wunden  mit  solchen 
hat  eine  stärkere  Anhäufung  von  Jod  in  der  Schilddrüse  zur  Folge. 

Nach  Baumann  soll  das  Jodothyrin  der  wirksame  Bestandteil  der  Drüse  sein. 
Seine  Anwendung  zur  Heilung  von  Kröpfen,  Myxödem  und  strumipriver  Kachexie  etc. 
hat  den  gleichen  Effekt  wie  der  Genuß  frischer  Schilddrüse.  Es  scheint,  daß  der 
Organismus  zu  seiner  intakten  Erhaltung  des  Jodes  bedarf,  und  daß  die  Schilddrüse 
die  dem  Organismus  nötige  Jodverbindung  herstellt.  In  kropffreien  Gegenden  (Nord- 
deutschland) sind  die  Schilddrüsen  durchschnittlich  erheblich  kleiner  (ca.  30—40  g)  als 
in  Kropf gegenden  (Schweiz,  Süddeutschland),  enthalten  aber  mehr  Jod  (durchschnitt- 
lich 3l/4  mg  gegen  2  mg).  Ob  Mangel  an  Jod  in  der  Nahrung  und  im  Trinkwasser 
die  Ursache  der  bei  Kropf  auftretenden  Schilddrüsenhypertrophie  ist,  oder  ob  eine 
Schädlichkeit,  ob  vielleicht  niedere  Organismen  die  spezifische  Funktion  der  Schild- 
drüse hemmen,  ißt  zur  Zeit  nicht  zu  sagen.  Unter  den  Haustieren  haben  namentlich 
Hammel,  Rinder  und  Kälber  reichlich  Jod  in  den  Schilddrüsen,  während  bei  Schweinen 
der  Jodgehalt  gering  ist. 

Blum  hält  die  Schilddrüse  für  ein  Entgiftungsorgan,  das  die  aus  der  Eiweiß- 
fäulnis im  Darm  entstehenden  Enterotoxine  unschädlich  macht. 

Die  anatomische  Untersuchung  gibt  über  die  innere  Sekretion  der  Schilddrüse 
keinen  sicheren  Aufschluß.  Nachgewiesen  ist,  daß  das  von  den  Zellen  produzierte 
Kolloid  in  die  Lymphgefäße  übergehen  kann.  Es  ist  wahrscheinlich,  daß  Jodothyrin 
in  diesem  Kolloid  enthalten  ist.  Während  des  intrauterinen  Lebens  scheint  die 
Schilddrüse  ihre  spätere  lebenswichtige  Funktion  noch  nicht  auszuüben. 

Möglicherweise  hängt  auch  die  Basedow  sehe  Krankheit,  die  durch  pulsierende 
gefäßreiche  Schwellung  der  Schilddrüse,  Vortreten  der  Bulbi  aus  den  Augenhöhlen, 
beschleunigte  Herztätigkeit  und  leichte  Erregbarkeit  der  Erkrankten  ausgezeichnet 
ist,  mit  einer  Erkrankung  der  Schilddrüse  und  zwar  mit  einer  Hypersekretion 
(Hyperthyreosis)  zusammen,  und  man  kann  für  diese  Hypothese  anführen,  daß 
die  betreffenden  Schildrüsen  reich  an  funktionierendem  Drüsengewebe  sind,  doch  läßt 
sich  Sicheres  darüber  nicht  sagen. 

Nach  Untersuchungen  von  Rogowitsch,  Stieda  und  Hofmeister  hat  die 
Exstirpation  der  Schilddrüse  bei  Kaninchen  eine  Vergrößerung  und  eigenartige  Ver- 
änderung der  Hypophyse  zur  Folge.  Es  scheint,  daß  der  letzteren  im  Organismus 
ähnliche  Funktionen  zukommen  wie  der  Schilddrüse.  Bei  Riesenwuchs  und  Akro- 
meygalie  hat  man  wiederholt  Tumoren  der  Hypophysis  beobachtet. 
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§  26.  Die  ADDISONsche  Krankheit  ist  ein  eigentümliches,  nach 
einem  Verlauf  von  durschnittlich  etwa  zwei  Jahren  zum  Tode  führendes 
Leiden,  welches  sehr  wahrscheinlich  als  Folge  einer  Funktions- 
störung der  Nebenniere  anzusehen  ist.  Sie  ist  am  auffälligsten 
durch  das  Auftreten  von  hellgelbbraunen  bis  dunkelbraunen,  diffusen 
und  fleckigen  Hautpigmentierungen  (Melasma  suprarenale)  charakteri- 
siert, die  in  erster  Linie  an  den  belichteten  Stellen,  sowie  an  den 
schon  normalerweise  pigmenthaltigen  Stellen  der  Haut,  sodann  aber 
auch  an  anderen  Stellen  der  Oberfläche  und  in  der  Schleimhaut  der 
Mundhöhle  auftreten.  Schon  von  Anbeginn  der  Erkrankung  oder 
schon  vor  der  Hautpigmentierung  treten  Appetitlosigkeit,  Uebelkeiten, 
Schmerzen  in  der  Magengegend,  Diarrhöe,  Verstopfung  und  Erbrechen 
ein,  alles  Erscheinungen  einer  gestörten  Darm-  und  Magenfunktion, 
sodann  Muskelschwäche,  endlichauch  Symptome  von  selten  des  Nerven- 
systems, wie  Asthenie,  rasche  Ermüdung,  Kopfschmerzen,  Schwindel, 
Ohnmächten,  epileptiforme  Anfälle  und  komatöse  Zustände.  Zuweilen 
bleibt  auch  eine  erkennbare  Vermehrung  des  Hautpigmentes  aus,  und 
es  ist  die  Krankheit  nur  durch  Gastrointestinalerscheinungen,  sowie 
progressive  Schwäche  und  Anämie  charakterisiert. 

Bei  typischen  Fällen  von  Morbus  Addisonii  findet  man  in  etwa 
88  Proz.  aller  Fälle  die  Nebennieren  verändert,  am  häufigsten  sind 
sie  in  eine  käsige  oder  käsig -fibröse  Masse  umgewandelt,  seltener  findet 
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man  Geschwülste  in  denselben  oder  einfache  Atrophie  oder  Agenesie 
und  Hypoplasie.  Es  kann  danach  kaum  in  Zweifel  gezogen  werden, 
daß  die  Erkrankung  der  Nebennieren  in  ursächlicher  Beziehung  zu  dem 

Seschilderten  Leiden  steht,  so  daß  man  dasselbe  als  eine  suprarenale 
Kachexie  bezeichnen  kann.  In  welcher  Weise  indessen  der  Ausfall 
oder  die  Aenderung  der  Nebennierenfunktion  schädigend  auf  den  Orga- 
nismus einwirkt,  ist  zur  Zeit  nicht  zu  sagen.  Nicht  unwahrscheinlich 
ist  es,  daß  die  Nebenniere,  ähnlich  wie  die  Schilddrüse,  eine  Substanz 
produziert,  deren  der  Organismus  zu  seiner  Erhaltung  bedarf.  Vielleicht 
werden  durch  die  Nebennieren  auch  giftige  Substanzen  zerstört. 

Eine  normale  Funktion  der  Nebennieren  ist  für  die  Integrität  des  Organismus 
nötig;  es  laßt  sich  dies  nicht  nur  den  klinischen  Beobachtungen  und  den  anatomischen 
Untersuchungen  am  Menschen,  songern  auch  dem  Experiment  entnehmen,  indem  die 
Exstirpation  der  Nebennieren  bei  Hunden,  Kaninchen,  Katzen  und  Meerschweinchen 
Abnahme  der  Spannung  des  Gefäßsystems,  Muskelschwäche  und  nervöse  Erscheinungen, 
Lähmungen,  Koma,  bei  längerer  Erhaltung  des  Lebens  auch  Kräfteverfall,  zur  Folge 
Folge  hat.  Nach  Beobachtungen  verschiedener  Autoren  scheint  die  Nebenniere  auch 
einen  Einfluß  auf  das  Körperwachstum  zu  haben.  Bei  frühzeitiger  Degeneration  oder 
mangelhafter  Ent Wickelung  der  Nebennieren  hat  man  abnorme  Kleinheit  des  Körpers, 
bei  Geschwulstbildungen  der  Nebennieren,  welche  eine  Funktionssteigerung  als  möglich 
erscheinen  lassen,  Biesen  wuchs  beobachtet  (Linsee).  Einführung  von  Nebennieren- 
extrakt verursacht  bei  Versuchstieren  Steigerung  des  Blutdrucks,  Verlangsamung  der 
Pulsfrequenz,  Steigerung  der  Muskelkontraktionen*  nach  Nervenreizung  und  Abnahme 
der  Atembewegung.  Die  Ursache  der  Druckste^erung  suchen  die  Einen  in  einer 
Wirkung  des  Extraktes  auf  das  vasomotorische  Zentrum  (Scymonwicz),  die  Anderen 
auf  das  Herz  und  die  Arterienwände  (Schäfer).  Sicher  nachgewiesen  ist  die  Kon- 
traktion der  kleinen  Gefäße. 

Die  aus  Nebennieren  durch  verschiedene  Methoden  gewonnene  wirksame  Substanz 
wird  in  zwei  verschiedenen  Präparaten,  als  Adrenalin  und  als  Suprarenin,  in 
den  Handel  gebracht.  Auf  Schleimhäute  in  starker  Verdünnung  (V10  pro  Mille)  auf- 
geträufelt oder  in  Gewebe  injiziert,  bewirken  sie  Ischämie  durch  Kontraktion  der  Gefäße 
und  kommen  mit  gutem  Erfolg  in  Verbindung*,  mit  einem  Lokalanästhetikum  zur 
Verwendung.  In  toxischen  Dosen  bewirkt  das  Adrenalin  Dyspnoe,  Herabsetzung  der 
Sensibilität,  der  Reflexe  und  der  willkürlichen  Bewegungen  und  schließlich  Lähmung. 
Bei  Injektion  von  Niebennierenextrakt  kann  auch  Diabetes  auftreten.  Nach  Loeper 
und  Croüzon  tritt  eine  vorübergehende  Abnahme  der  roten  Blutkörperchen  ein. 

Da  nicht  in  allen  Fällen  von  Morbus  Addisonii  die  Nebennieren  anatomisch  ver- 
ändert sind,  so  hat  man  vielfach  den  Versuch  gemacht,  die  Erkrankung  als  von  anderen 
lokalen  Veränderungen,  so  besonders  von  pathologischen  Zuständen  des  Sympathicus 
und  der  Sympathicusganglien  abhängig  hinzustellen,  doch  reichen  die  bisher  erhobenen 
Befunde  nicht  für  eine  solche  Deutung  hin.  Daß  in  einer  kleinen  Minderzahl  von 
Fällen  die  Nebennieren  unverändert  erschienen  sind,  kann,  selbst  wenn  die  betreffenden 
Fälle  alle  richtig  diagnostiziert  waren  (was  sicherlich  nicht  immer  der  Fall  war),  nicht 
als  Beweismittel  gegen  die  pathogene  Bedeutung  der  Nebennierendegeneration  verwertet 
werden,  da  auch  eine  scheinbar  normale  Nebenniere  abnorm  funktioniert  haben  kann. 

Nach  Ciaccio,  Wiesel  und  Anderen  soll  die  auf  Gefäße  wirksame  Substanz  der 
Nebennieren  durch  die  Zellen  der  Marksubstanz  der  Nebennieren  produziert  werden 
(die  Bindensubstanz  soll  ein  Entgiftungsorgan  darstellen).  Diese  chromaffinen  Zellen 
kommen  auch  in  den  Strängen  und  Geweben  des  sympathischen  Nervensystems  vor, 
und  es  soll  bei  der  ADDisoNschen  Krankheit  der  Untergang  der  chromaffinen  Zellen 
die  wichtigste  Bolle  spielen.  Andere  (Karaxascheff)  sind  dagegen  der  Meinung, 
daß  die  Erkrankung  oder  der  Verlust  der  Rindensubstanz  der  Nebennieren  für  die  Ge- 
nese der  ADDisoNschen  Krankheit  von  Bedeutung  sei.  Fälle  von  Zerstörung  der  Mark- 
sabstanz durch  Blutung  mit  nachheriger  Verkalkung  der  nekrotischen  Masse,  die  ohne 
die  Erscheinungen  der  ADDisoNschen  Krankheit  verlaufen  sind,  lassen  sich  für  diese 
Annahme  verwerten. 
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§  27.  Als  ein  pathologischer  Zustand,  der  durch  Ausfall  einer 
Drüsenfunktion  verursacht  wird,  sind  auch  jene  abnormen  Erschei- 
nungen im  Bau  und  in  der  Funktion  des  Körpers  anzusehen,  welche 
durch  die  Kastration,  d.  h.  durch  die  Entfernung  der  Geschlechtsdrüsen 
verursacht  werden.  Werden  die  Ovarien  nach  eingetretener  Geschlechts- 
reife entfernt,  so  hören  die  menstruellen  Blutungen  meist  sofort,  selten 
erst  nach  längerer  Zeit  auf.  Der  Geschlechtstrieb  und  das  Wollust- 
gefühl nehmen  meist  ab,  können  aber  auch  erhalten  bleiben.  Der 
Rest  des  Genitalapparates  erleidet  eine  Rückbildung,  die  vornehmlich 
am  Uterus  sich  geltend  macht.  Von  nervösen  Erscheinungen  stellen 
sich  am  häufigsten  Wallungen  mit  Hitzegefühl  und  Rötung  der  Haut, 
namentlich  des  Gesichts,  oft  verbunden  mit  Schweißausbrüchen  ein, 
und  zwar  namentlich  in  der  ersten  Zeit  nach  der  Kastration.  Die  Ge- 
mütsstimmung bleibt  oft  unverändert  oder  wird  heiterer,  namentlich 
wenn  durch  die  Kastration  die  Frauen  von  schweren  Leiden  befreit 
werden.  Zuweilen  stellt  sich  auch  gedrückte,  melancholische  Stimmung 
ein.  Werden  die  Drüsen  schon  in  der  Kindheit  exstirpiert  oder  zer- 
stört, so  pflegt  sich  der  Körperbau  durch  stärkere  Entwickelung  der 
Muskulatur,  durch  Aenderung  der  Ausbildung  des  Beckens  und  durch 
Ausbleiben  der  Entwickelung  der  Brüste  so  zu  verändern,  daß  die 
sekundären  Sexualcharaktere  undeutlich  werden. 

Kastration  beim  Manne  bewirkt  keine  erheblichen  Aenderungen 
des  Körperbaues.    Werden  dagegen  Knaben  kastriert,  so  verliert  der 
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Körperbau  an  männlichem  Charakter.  Es  findet  eine  gesteigerte 
Fettablagerung  namentlich  am  Bauche  statt,  während  die  Muskulatur 
nur  schwach  entwickelt  ist,  die  äußeren  Genitalien  bleiben  in  der  Ent- 
Wickelung zurück,  die  Prostata  verkümmert,  die  Entwickelung  von 
Bart-  und  Schamhaaren  bleibt  aus.  Der  Kehlkopf  bleibt  klein  und 
die  Stimme  ist  knabenhaft.  Den  geistigen  Funktionen  fehlt  es  an 
Energie  und  Kraft. 

Bei  kastrierten  Hirschen  bleibt  die  Entwickelung  des  Geweihes  aus,  bei  Hähnen 
verkümmern  der  Kamm,  die  Bartläppchen  und  die  Ohrscheiben,  während  das  Feder- 
kleid sich  lebhafter  entwickelt  (Sellheim).  Beim  Ochsen  erfahren  die  Hörner  und 
die  Zitzen  eine  stärkere  Entwickelung  als  beim  Stier. 

Nach  White,  Ktrby,  Kümmel,  Bruns  und  Anderen  hat  die  Kastration  bei 
ausgewachsenen  Tieren  eine  Verkleinerung  der  Prostata  zur  Folge,  und  es  soll  sich 
auch  bei  alten  Männern,  die  an  Prostatahypertrophie  leiden,  eine  Verkleinerung  der 
vergrößerten  Prostata  durch  Kastration  erzielen  lassen.  Andere  (Czerky,  SocnO 
äußern  sich  weniger  günstig  über  die  Operation  bei  Prostatahypertrophie. 

In  welcher  Weise  die  Exstirpation  der  Geschlechtsdrüsen  auf  den 
GeBamtorganismus  wirkt,  ist  nicht  mit  Sicherheit  zu  entscheiden.  Von  manchen 
Autoren  wird  angenommen,  daß  dadurch  ein  von  den  Geschlechtsdrüsen  aus  durch 
das  Nervensystem  vermittelter  trophischer  Einfluß  auf  die  Gewebe  zum  Ausfall  komme. 
Auf  einen  Wegfall  nervöser  Erregungen  wird  man  wohl  das  Ausbleiben  der  Menses 
ansehen  können,  und  es  hängt  vielleicht  auch  die  Atrophie  des  Uterus  damit  zu- 
sammen, im  übrigen  ist  es  wahrscheinlicher,  daß  in  den  Geschlechtsdrüsen  sich  bildende 
chemische  Substanzen  (Oophorin  und  Spermin)  einen  gewissen  Einfluß  auf  die 
Funktionen,  das  Wachstum  und  die  Ausbildung  des  Körpers  ausüben. 

Nach  Untersuchungen  von  Loewy  und  Richter  setzt  Kastration  von  Hündinnen 
die  Oxydationskraft  der  Körperzellen  herab,  und  es  findet  eine  Abnahme  des  Sauer- 
stoffverbrauchs um  20  Proz.  statt  Nach  Brever  und  V.  Seller  nimmt  die  Menge 
des  Hämoglobins  und  der  roten  Butkörperchen  ab.  Getrocknete  Ovarialsubstanz  oder 
Oophorin  von  Ovarien  der  Kuh  oder  des  Schweines  steigert,  der  Operierten  verfüttert, 
den  Sauerstoffverbrauch  sogar  bis  über  die  vor  der  Kastration  beobachtete  Mitte. 
Hodenpräparate  zeigen  keinen  Einfluß.  Bei  männlichen  Hunden  zeigen  sich  ähnliche 
Verhältnisse.  Spermin  hebt  den  Gaswechsel  nur  sehr  wenig,  Oophorin  sehr  be- 
deutend (bis  44  Proz.). 

Zoth  und  Pregl,  welche  Experimentaluntersuchungen  über  die  Wirkung  von 
Glycerinextrakt  von  Tierhoden  angestellt  haben,  geben  an,  daß  Injektionen  dieses 
Extraktes  die  Wirkung  der  Muskelübung  sehr  bedeutend  erhöhen. 

Nach  Untersuchungen  von  Born  und  L.  Fraenkel  scheint  auch  dem  Corpus 
luteum  eine  innere  Funktion  zuzukommen.  Sie  soll  einerseits  der  Ernährung  des 
Uterus  vorstehen  und  die  Insertion  des  befruchteten  Eies  im  Uterus  ermöglichen, 
andererseits  auch  die  Menstruation  auslösen. 
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V.  Ueber  das  Fieber  und  seine  Bedeutung. 

§  28.  Gewinnen  Organerkrankungen  den  Charakter  von  Allgemein- 
leiden,  oder  treten  Erkrankungen  von  vornherein  unter  dem  Bilde 
eines  solchen  auf,  so  stellt  sich  außerordentlich  häufig  jener  eigenartige 
Symptomenkomplex  ein,  welcher  als  Fieber  bezeichnet  wird,  und 
es  sind  namentlich  die  mit  Vergiftungserscheinungen  verbundenen  In- 
fektionskrankheiten, in  deren  Verlauf  das  Fieber  eine  wichtige 
Rolle  spielt.  Das  charakteristische  Merkmal  des  Fiebers  besteht  in  der 
Erhöhung  der  Eigenwärme,  doch  gesellen  sich  dazu  gewöhnlich 
noch  andere  Erscheinungen,  so  namentlich  Steigerung  der  Puls- 
frequenz, Störungen  der  Blutverteilung,  Aenderungen 
des  Gaswechsels  in  den  Lungen  und  der  Ausscheidungen 
im  Urin.  Meist  besteht  auch  das  subjektive  Gefühl  des  Krankseins, 
doch  ist  dies  keine  notwendige  Teilerscheinung  des  Fiebers,  sondern 
eine  besondere  Wirkung  der  mit  Vergiftungserscheinungen  verbundenen 
Infektion,  die  gleichzeitig  mit  der  fieberhaften  Temperatursteigerung 
oder  auch  vor  oder  nach  derselben  auftritt. 

Wie  die  Beobachtung  des  gesunden  Menschen  lehrt,  erhält  sich 
dessen  Körpertemperatur  trotz  des  Wechsels  der  Temperatur  in  der 
Umgebung  und  trotz  aller  anderweitigen  Aenderungen  der  Außen- 
bedingungen auf  einer  mittleren  Höhe  von  37,2 — 37,4°  C.  Die  abso- 
luten Schwankungen  zwischen  Abend  und  Morgen  betragen  1 — 1,5°  C, 
wobei  das  Maximum  auf  den  Abend  fällt. 

Die  Erhöhung  der  Eigenwärme  über  die  Temperatur  der  Um- 
gebung wird  dadurch  erzielt,  daß  durch  die  im  Organismus,  namentlich 
in  Muskeln  und  Drüsen  sich  vollziehenden  chemischen  Umsetzungen 
Wärme  produziert  wird,  und  zwar  etwa  so  viel,  daß  der  Körper  in 
einer  halben  Stunde  um  1°  erwärmt  würde.  Dieser  Wärmeproduktion 
steht  eine  Wärmeabgabe  gegenüber,  welche  wesentlich  durch  die  Haut, 
die  Lunge  und  die  AuswurfsstofFe  erfolgt.  Sowohl  die  Wärmeproduktion, 
als  auch  die  Wärmeabgabe  stehen  unter  dem  Einfluß  des  Nerven- 
systemes,  und  die  von  letzterem  ausgehende  Regulierung  beider  Vor- 
gänge ermöglicht  die  Erhaltung  einer  konstanten  Temperatur. 

Bei  einem  Aufenthalt  in  niedrig  temperierten  Medien  wird  die 
Wärmeproduktion  (wesentlich  durch  Vermittelung  der  Muskeln)  ge- 
steigert, die  Wärmeabgabe  durch  Kontraktion  der  Hautgefäße  und 
durch  Hemmung  der  Schweißsekretion  vermindert. 

Bei  einem  Aufenthalt  in  einem  warmen  Medium  wird  durch  Er- 
höhung der  Zahl  der  Respirationen,  durch  Erweiterung  der  Hautarterien 
und  durch  Sekretion  von  Schweiß  die  Wärmeabgabe  gesteigert. 
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Bei  jenen  Zuständen,  welche  wir  als  Fieber  bezeichnen,  ist  die 
Regulierung  der  Wärpae Produktion  undderWärmeabgabe 
gestört,  und  zwar  zu  Gunsten  der  Wärmeproduktion,  so  daß  die 
Temperatur  des  Körpers  sich  mehr  oder  weniger  über 
dieNorm  erhebt  (Fig.  9— 11).  Temperatursteigerungen  (im  Rectum 
gemessen)  bis  zu  38°  C  werden  als  hochnormal,  solche  von  38 — 
38,5  als  leicht  febril,  solche  von  38,5—39,5  als  mäßig  febril, 
solche  von  39,5 — 40,5  als  ausgesprochen  febril,  solche  über  40,5 
(Abends)  als  hochfebril,  solche  über  41  als  hyperpyretisch  be- 
zeichnet. 


Fig.  9.  Temperaturkurve  einer  Febris  continua  remittens  mit 
langsam  ansteigender  und  allmählich  abfallender  Temperatur  (Typhus  abdominalis). 

Man  kann  beim  Fieber  vier  Perioden  unterscheiden.  Die  erste, 
welche  als  pyrogenetisches  oder  als  Initial-Stadium  oder  als  Stadium 
incrementi  bezeichnet  wird,  entspricht  jener  Zeit,  in  welcher  die  zuvor 
normale  Temperatur  den  für  die  betreffende  Krankheit  auf  ihrer  Höhe 
charakteristischen  Durchschnittsgrad  erreicht.  Sie  ist  bald  nur  kurz 
(Fig.  10),  eine  halbe  Stunde  bis  2  Stunden  lang  und  dann  meist  mit 
Schüttelfrost  verbunden,  bald  länger  (Fig.  9),  ein  bis  mehrere  Tage 
lang,  und  verläuft  dann  meist  ohne  Schüttelfrost,  wohl  kann  aber  Frösteln 
wiederholt  vorkommen. 


Fig.  10.  Fig.  11. 

Fig.  10.  Temperaturkurve  einer  Febris  continua  mit  rasch  anstei- 
gender und  rasch  abfallender  Temperatur  (Pneumonie). 

Fig.  11.  Temperaturkurve  einer  Febris  intermittens  tertiana 
(Malaria). 

In  der  zweiten,  als  Fastigium  bezeichneten  Periode,  deren  Dauer 
je  nach  der  Krankheit  sehr  verschieden  ist  und  zwischen  wenigen  Stunden 
und  mehreren  Wochen  schwankt,  erreicht  die  Temperatur  einen  oder 
mehrere  akme-artige  Gipfelpunkte,  zwischen  denen  mehr  oder 
minder  erhebliche  Remissionen  auftreten. 
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Im  Stadium  der  Entfieberung  oder  der  Deferveszenz,  auch  Sta- 
dium decreinenti  genannt,  kehrt  die  Körpertemperatur  wieder  zur 
Norm  zurück.  Erfolgt  diese  Rückkehr  durch  einen  rapiden  Abfall  der 
Temperatur  (Fig.  10),  so  wird  dies  als  Erisls,  erfolgt  sie  langsam 
(Fig.  9),  als  Lysls  bezeichnet.  Erstere  ist  meist  mit  profuser  Schweiß- 
bildung verbunden,  und  es  sinkt  die  Temperatur  in  wenigen  Stunden 
oder  längstens  in  1 — l1/«  Tagen  um  2  bis  3,  mitunter  sogar  um  5  bis 
6°  C.  Bei  der  Lysis  dauert  das  Absinken  der  Temperatur  3  bis  4 
und  mehr  Tage  und  ist  entweder  kontinuierlich  oder  aber  intermittierend. 

Die  Grenze  zwischen  Fastigium  und  Deferveszenz  ist  nicht  immer 
scharf  ausgesprochen,  und  es  können  vor  letzterer  noch  Temperatur- 
steigerungen auftreten,  eine  Erscheinung,  welche  man  als  Perturbatio 
critica  bezeichnet.  Schieben  sich  zwischen  das  Fastigium  und  die 
Deferveszenz  mehrere  Tage  der  Unentschiedenheit  mit  auffallenden 
Schwankungen  nach  oben  und  nach  unten,  so  nennt  man  dies  ein 
amphlboles  Stadium.  Zuweilen  kommt  auch  eine  kurze  Periode  vor, 
in  welcher  die  Temperatur  schon  etwas  gesunken,  aber  immer  noch 
über  die  Norm  erhöht  ist,  um  erst  nach  einigen  Tagen  durch  einen 
raschen  oder  durch  einen  allmählichen  Abfall  zur  Norm  zurückzukehren. 

Im  Stadium  der  Rekonvaleszenz  kehrt  die  Temperatur  zu  ihren 
normalen  Verhältnissen  zurück.  Die  Regulierung  ist  in  dieser  Zeit 
noch  unvollkommen,  so  daß  häufig  leichte  Steigerungen,  nicht  selten 
auch  subnormale  Temperaturen  auftreten. 

Ist  während  des  Verlaufes  eines  Fiebers  die  Tagesschwankung 
gering,  so  daß  der  Unterschied  zwischen  Maximum  und  Minimum 
nicht  mehr  als  in  Wer  Norm  beträgt,  so  bezeichnet  man  dies  als  Febris 
continua  (Fig.  10).  Sind  die  Differenzen  größer,  so  spricht  man  von 
Febris  subcontinua,  F.  remittens  (Fig.  9)  und  F.  intermittens  (Fig.  11). 
Bei  letzterer  wechseln  Zeiten  der  Fieberlosigkeit  (Apyrexie)  mit 
Zeiten  hoher  Temperatur  ab,  und  jeder  Paroxysmus  hat  dabei 
eine  Initialperiode,  ein  Fastigium  und  eine  Deferveszenz.  Bei  der  als 
Febris  recurrens  bezeichneten  Infektionskrankheit  stellt  sich  zuerst 
eine  Febris  continua  ein,  welche  nach  einigen  Tagen  kritisch  abfällt. 
Nach  etwa  einer  Woche  kann  ein  zweiter  und  nach  einem  zweiten 
Stadium  der  Apyrexie  noch  einer  dritter  Fieberanfall  auftreten. 

Manche  Krankheiten,  wie  z.  B.  Typhus  abdominalis,  Pneumonie, 
Masern,  Recurrens  etc.,  sind  durch  eine  typische  Temperaturkurve 
charakterisiert,  andere,  wie  z.  B.  Pleuritis,  Endocarditis,  Diphtherie, 
Tuberkulose,  Phlegmone  etc.,  zeigen  keinen  typischen  Fieberverlauf. 

Die  Erhöhung  der  Körpertemperatur  im  Fieber  ist  zunächst  auf 
eine  Steigerung  der  Wärmeproduktion  durch  Steigerung 
der  chemischen  Umsetzungen  im  Körper  zurückzuführen.  Der 
respiratorische  Gaswechsel,  die  Ausscheidung  von  Kohlen- 
säure, die  Aufnahme  von  Sauerstoff  sind  erhöht,  ein  Beweis,  daß  die 
Verbrennungsvorgänge  und  damit  auch  die  Wärmeproduktion  gesteigert 
sind.  Zugleich  ist  auch  die  Ausscheidung  der  stickstoffhaltigen 
Bestandteile  des  Harnes  (Harnstoff,  Harnsäure,  Kreatinin)  er- 
höht, und  zwar  durchschnittlich  um  70— 100%,  unter  Umständen 
sogar  bis  aufs  Dreifache.  Es  ist  sonach  auch  der  Zerfall  der  eiweiß- 
artigen Substanzen  des  Körpers,  des  Organeiweißes,  gesteigert,  und  zwar 
schon  in  der  Latenzperiode  des  Fiebers. 

Die  Steigerung  der  Wärmeproduktion  ist  bei  den  einzelnen  Fiebern 
sehr  verschieden,  erreicht  aber  im  allgemeinen  nicht  jene  Grade,  die 
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man  durch  starke  Muskelaktion  und  durch  Ueberfütterung  mit  Eiweiß 
erreichen  kann.  Sie  ist  am  höchsten  zur  Zeit  des  initialen  Schüttel- 
frostes, indem  hierbei  heftige  Muskelkontraktionen  die  Wärmebildung 
erhöhen. 

Die  zweite  Ursache  der  Erhöhung  der  Eigenwärme  ist  die  mangel- 
hafteWärmeabgabe.  Auf  der  Höhe  des  Fiebers  gibt  der  Fiebernde 
zwar  im  allgemeinen  mehr  Wärme  ab  als  der  Gesunde,  allein  es  reicht 
diese  Wärmeabgabe  nicht  hin,  um  den  Ueberschuß  von  Wärme  weg- 
zuschaffen. Die  Wärmeproduktion  ist  kontinuierlich  gesteigert,  die 
Wärmeabgabe  ist  unregelmäßig. 

Im  Initialstadium  sind  die  Hautgefäße  zufolge  Erregung  der  Vaso- 
motoren kontrahiert,  die  Haut  blaß,  die  Wärmeabgabe  gering,  unter 
Umständen  sogar  geringer  als  in  der  Norm. 

Fieberfrost  tritt  dann  auf,  wenn  durch  Kontraktion  der  peripheren 
Arterien  die  Blut-  und  damit  auch  die  Wärmezufuhr  zu  den  Haut- 
nerven plötzlich  vermindert  wird,  während  im  Innern  die  Temperatur 
steigt. 

Im  zweiten  Stadium  des  Fiebers  wird  zwar  die  Haut  oft  heiß 
und  ist  gerötet;  es  treten  ferner  bei  einigen  Krankheiten  auch  Schweiße 
auf,  allein  die  dadurch  erzielte  Erhöhung  der  Wärmeabgabe  ist  nicht 
hinreichend  zur  Erniedrigung  der  Temperatur  auf  die  Norm.  Die  er- 
höhte Reizbarkeit  der  Vasomotoren  oder  die  mangelhafte  Erregbarkeit 
der  Vasodilatatoren  erhält  sich  auch  in  dieser  Zeit  noch  und  hat  zur 
Folge,  daß  die  Hauttemperatur  erheblich  schwankt,  und  danach  auch 
die  Wärmeabgabe.  Die  Haut  ist  bald  blaß  und  kalt,  bald  rot  und  heiß, 
und  es  können  die  Hände  kalt  sein,  während  der  Rumpf  heiß  ist. 
Es  arbeiten  danach  die  Regulationsvorrichtungen  der  Wärmeabgabe 
fehlerhaft. 

In  der  Entfieberungsperlode  ändert  sich  das  Verhältnis  der 
Wärmeabgabe  zur  Wärmeproduktion  zu  Gunsten  der  ersteren.  Die 
Hautgefäße  erweitern  sich,  die  von  reichlichem  Blut  durchströmte 
Haut  gibt  reichlich  Wärme  ab,  und  bei  kritischem  Abfall  des  Fiebers 
stellen  sich  meist  profuse  Schweiße  ein. 

Die  Ursache  des  Fiebers  kennen  wir  genauer  nicht,  doch  läßt 
sich  so  viel  sagen,  daß  das  Fieber  meistens  die  Folge  der  Auf- 
nahme eines  schädlichen  Agens  in  die  Säftemasse  des 
Körpers  ist.  In  manchen  Fällen  stammt  dieses  schädliche  Agens 
nachweislich  aus  einem  örtlichen  Herde,  z.  B.  aus  erysipelatösen  und 
phlegmonösen  Entzündungsherden  der  Haut.  Experimentell  läßt  sich 
Fieber  durch  sehr  verschiedene  Prozeduren,  z.  B.  durch  Infusion  fremd- 
artigen Blutes  in  das  Gefäßsystem  eines  Versuchstieres,  durch  Ein- 
spritzung in  Zersetzung  begriffener  tierischer  oder  vegetabilischer  Sub- 
stanzen und  durch  zahlreiche  Infektionen  hervorrufen.  Beim  Menschen 
sind  es  namentlich  die  Infektionskrankheiten,  welche  wir  als  den 
Effekt  eigenartiger,  im  Körper  sich  vermehrender  Mikroparasiten  an- 
sehen, bei  denen  Fieber  auftritt. 

Wahrscheinlich  ist,  daß  die  im  Organismus  sich  vermehrenden 
Mikroparasiten  teils  direkt,  teils  durch  Bildung  ungeformter  Fermente 
den  Zerfall  gelöster  und  fester  Körperbestandteile  steigern,  und  daß 
zugleich  Stoffe  entstehen,  welche  nach  Art  von  Giften  auf  das  Nerven- 
system einwirken.  Diese  Einwirkung  kann  man  sich  so  vorstellen,  daß 
einesteils  durch  Erregungszustände  die  Tätigkeit  der  Muskeln  und 
Drüsen   und  damit  auch  der  wärmebildende  Stoffwechsel  erhöht  wird, 
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daß  andererseits  durch  mangelhafte  und  gestörte  Funktion  der  Schweiß- 
nerven sowie  der  Vasomotoren  die  Wärmeabgabe  hinter  der  Wärme- 
produktion zurückbleibt,  daß  zwar  der  Organismus  die  Temperatur 
noch  zu  regulieren  versucht,  aber  zufolge  der  Störungen  in  den  Regu- 
lationsvorrichtungen sie  nicht  mehr  auf  der  normalen  Höhe  zu  erhalten 
vermag.  Welcher  Anteil  an  der  Erhöhung  der  Körpertemperatur  der 
direkten  Einwirkung  der  Bakterien  und  der  von  ihnen  gebildeten  Fer- 
mente, welcher  dem  durch  Nervenerregung  gesteigerten  Stoffwechsel 
sowie  der  Störung  der  Wärmeabgabe  zufällt,  ist  nicht  zu  bestimmen 
und  ist  sicherlich  in  den  einzelnen  Fällen  wechselnd.  Daß  unter  Um- 
ständen Veränderungen  im  Nervensystem  ohne  Verunreinigung  der  Ge- 
webssäfte  genügen,  eine  fieberhafte  Temperatursteigerung  zu  verursachen, 
dafür  spricht,  daß  Fieber  bei  epileptischen  Anfällen,  bei  Agitationszu- 
ständen  im  Verlaufe  der  progressiven  Paralyse,  nach  heftigem  Schreck, 
nach  Einführung  eines  Katheters  in  die  Harnblase  etc.  auftreten  kann. 
Nach  Untersuchungen  von  Richet,  Aronsohn  und  Sachs  kann  man 
bei  Tieren  durch  einen  Stich,  welcher  außer  der  Hirnrinde  auch  das 
Corpus  striatum  trifft,  bedeutende  Erhöhung  der  Körpertemperatur 
mit  Steigerung  des  respiratorischen  Gaswechsels  und  der  Stickstoff- 
ausscheidung (Aronsohn  und  Sachs)  erzielen,  und  das  nämliche  läßt 
sich  auch  durch  elektrische  Reizung  der  genannten  Hirnteile  erreichen. 
Immerhin  sind  Fieber,  welche  lediglich  auf  nervösen  Störungen  beruhen, 
selten  und  treten  gegenüber  den  Infektionsfiebern  ganz  in  den  Hinter- 
grund. 

Mit  der  Erhöhung  der  Temperatur  im  Fieber  ist  meist  auch  eine 
Beschleunigung  der  Pulsfrequenz  verbunden,  doch  kann  die  Wirkung 
der  Wärmeerhöhung  durch  Erregung  des  Vagus  (Basilarmeningitis) 
erheblich  modifiziert,  die  Pulszahl  vermindert  werden.  Der  Puls  ist 
bald  voll  und  groß,  bald  zufolge  mangelhafter  Herzkontraktionen  leer. 

Die  Schwächung  der  Kontraktionen  des  Herzmuskels  hängt  teils 
von  der  anhaltenden  Höhe  der  Temperatur,  teils  von  schädlichen  Sub- 
stanzen ab,  welche  durch  den  krankhaften  Prozeß  entstehen,  der  be- 
treffenden Krankheit  eigentümlich  sind  und  entweder  auf  die  Muskel- 
substanz oder  auf  das  Nervensystem  schädlich  einwirken. 

Bei  fieberhaften  Krankheiten  ist  meist  das  Gefühl  des  Krankseins 
stark  ausgesprochen,  der  Kopf  eingenommen.  Bei  schwerem  Fieber 
treten  Trübung  des  Bewußtseins,  Reiz  und  Depressionserscheinungen, 
Hallucinationen,  Delirien,  apathische  Zustände,  unwillkürliche  Ent- 
leerungen, zitternde  Bewegungen  der  Hände,  Krämpfe  (bei  Kindern)  etc. 
auf.  Die  Körpermuskeln  werden  schwach,  nicht  selten  auch  schmerz- 
haft. Die  Verdauung  liegt  darnieder,  der  Appetit  nach  Speise  ist  gering, 
der  Durst  dagegen  gesteigert,  der  Mund  trocken.  Die  Atmungsfrequenz 
ist  gesteigert;  bei  Eintritt  von  Muskelschwäche  wird  sie  oberflächlich. 
Die  Harnsekretion  ist  gewöhnlich  vermindert,  der  Gehalt  an  Harnstoff 
im  Harn  vermehrt,  an  Kochsalz  verringert. 

Bei  lange  dauerndem  Fieber  tritt  eine  starke  Konsumption  des 
Körpers  ein,  indem  ein  großer  Teil  des  Körpereiweißes  und  des  Körper- 
fettes zerstört  wird. 

Wie  weit  im  Einzelfalle  die  erwähnten  Symptome  von  der  Er- 
höhung der  Temperatur,  wie  weit  von  der  Schädigung  des  Organismus 
durch  den  spezifischen  krankhaften  Prozeß  selbst  abhängen,  ist  schwer 
zu  entscheiden,   doch   dürften   die   schweren  Affektionen  des  Nerven- 
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systemes  größtenteils  als   eine  Folge  der  Infektion  und  Intoxikation 
anzusehen  sein. 

Der  Tod  tritt  am  häufigsten  infolge  von  Insufficienz  des  Herzens  / 
ein,  doch  können  auch  die  Schwere  der  Infektion  und  der  Intoxikation, 
die  Konsumption  der  Kräfte,  sowie  eine  exzessive  Temperatursteigerung 
bis  43,  44  und  45°  den  Tod  herbeiführen.  Es  ist  indessen  zu  be- 
merken, daß  unter  Umständen  sehr  hohe  Temperaturen  längere  Zeit 
ertragen  werden  und  zu  keinem  tödlichen  Ausgang  führen,  und  daß 
danach  auch  ein  bei  sehr  hohen  Temperaturen  erfolgender  Tod  nicht 
ohne  weiteres  auf  die  abnorme  Temperaturerhöhung  zurückzuführen, 
vielmehr  zum  Teil  oder  auch  ganz  als  eine  Folge  der  Infektion  anzu- 
sehen ist  (vergl.  §  3). 

Die  Frage  nach  dem  Wesen  des  Hebers,  welches  Galen  als  Galor  praeter 
naturam  bezeichnete,  ist  in  den  letzten  Jahrzehnten  durch  zahlreiche  exakte  klinische 
und  experimentelle  Untersuchungen  sehr  gefördert  worden,  und  wir  haben  durch  die- 
selben sowohl  die  hierbei  auftretenden  Aenderungen  des  Stoffwechsels,  die  vermehrte 
'  Sauerstoffaufnahme  und  die  vermehrte  Stickstoff-  und  Kohlenstoffausscheidung,  als 
auch  die  Störungen  in  der  Wärmeabgabe  kennen  gelernt.  Wenn  wir  gleichwohl  nicht 
einen  vollen  Einblick  in  alle  die  krankhaften  Lebensvorgänge  haben,  welche  gegebenen- 
falls einen  fieberhaften  Zustand  verursachen,  so  liegt  das  daran,  daß  die  Causa  ef- 
ficiens  des  Fiebers  keine  einheitliche,  sondern  vielmehr  eine  sehr  verschiedene  ist,  und 
daß  auch  die  fieberhafte  Erhöhung  der  Eigenwärme  nicht  immer  genau  in  derselben 
Weise  zu  stände  kommt  Es  wird  schon  die  Steigerung  der  im  Körper  sich  voll- 
ziehenden Umsetzung*-  und  Oxydationsvorgänge  nicht  immer  in  derselben  Weise  aus- 
gelost Sodann  ist  aber  auch  die  Störung  der  Wärmeabgabe  durch  die  Hautaus- 
strahlung und  Wasserverdunstung  nicht  immer  die  nämliche,  wechselt  vielmehr  sowohl 
im  Verlauf  einer  fieberhaften  Erkrankung  als  auch  bei  den  verschiedenen  Fieber- 
formen. Dementsprechend  ist  auch  die  Bolle,  welche  das  Nervensystem  für  das  Zu- 
standekommen der  fieberhaften  Temperatursteigerung  spielt,  nicht  in  jedem  Falle  die 
nämliche.  Nach  Aronbon  besteht  das  Wesen  des  Fiebers  in  einer  krankhaft  ge- 
steigerten Beizung  der  Wärmezentra,  wodurch  der  motorisch-trophische  Apparat  der 
Körpermuskeln  zu  erhöhter  Wärmeproduktion  und  Veränderungen  in  der  Wärme- 
abgabe angeregt  wird.  Die  Fiebertypen  werden  durch  die  Beizarten,  die  namentlich 
bei  den  Infektionskrankheiten  sehr  mannigfach  sind,  bestimmt.  Der  Grundtypus  ist 
die  durch  direkte  mechanische,  elektrische  oder  chemische  Beizung  des  Wärmezentrums 
mit  Ausschluß  jeder  anderen  Erkrankung  des  Körpers  auftretende  Erhöhung  der 
Körpertemperatur.  Nach  Senator  ist  im  Fieber  keine  Uebereinstimmung  zwischen 
Wärmehaushalt  und  Stoffumsatz  nachweisbar,  und  man  muß  danach  annehmen,  daß 
im  Fieber  noch  aus  anderen  Vorgängen  als  aus  solchen,  welche  zur  Bildung  von 
Harnstoff  und  Kohlensäure  fuhren,  Wärme  entwickelt  wird.  Nach  Herz  soll  bei  den 
Umlagerungen  im  Molekül  des  Zellprotoplasma«,  wie  sie  in  vielen  Zellen  bei  Fieber- 
kranken stattfinden  und  zum  Absterben  des  Protoplasmas  führen,  Wärme  frei  werden, 
ferner  auch  durch  Quellungs-  und  Gerinnungsvorgänge  im  Protoplasma,  während  zu- 
gleich die  Herabsetzung  der  Begenerationsvorgange  im  Fieber  auch  eine  Verminderung 
der  Wärmebindung  bedingt  Krehl  und  Matthes  sind  dagegen  der  Ansicht,  daß 
Oxydationen  die  einzige  Quelle  der  Wärme  sind. 
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DRITTER  ABSCHNITT. 

Schutzkräfte  und  Heilkräfte  des  menschlichen 
Organismus.    Erwerbung  von  Immunität 

L  Die  natürlichen  Schutzvorrichtungen,  Schutzkräfte  und  Heil- 
kräfte des  menschlichen  Organismus  und  Ihre  Wirkung. 

§  29.  Den  mannigfachen  schädlichen  Einwirkungen,  welche  den 
Menschen  im  Laufe  des  Lebens  treffen,  steht  der  menschliche  Organis- 
mus nicht  wehrlos  gegenüber;  er  besitzt  vielmehr  verschiedenartige 
Schutzvorrichtungen  und  SchutzkrSfte,  vermöge  deren  er  in  vielen 
Fällen  die  Schädlichkeiten  abwehren  oder  wenigstens  deren  verderb- 
lichen Einfluß  rasch  ausgleichen  kann,  so  daß  eine  Erkrankung  ent- 
weder ganz  ausbleibt  oder  sich  auf  eine  geringe  örtliche  Läsion  be- 
schränkt und  weit  hinter  derjenigen  Erkrankung  zurückbleibt,  welche 
nachgewiesenermaßen  durch  die  betreffende  Schädlichkeit  verursacht 
werden  kann.  Wie  die  Art  der  schädlichen  Einwirkung,  so  ist  auch 
die  der  Abwehr  eine  sehr  mannigfache,  und  es  greift  dieselbe  auch 
zu  sehr  verschiedenen  Zeiten  ein,  d.  h.  bald  schon,  ehe  überhaupt  eine 
Gewebsschädigung  eingetreten  ist,  bald  erst  nachdem  eine  solche  bis 
zu  einem  gewissen  Grade  vorgeschritten  ist  und  sich  teils  durch  Ueber- 
greifen  auf  die  Nachbarschaft  oder  durch  Metastase,  teils  durch  Ver- 
giftung der  Körpersäfte  oder  durch  Störung  der  Organfunktionen  weiter 
auszubreiten  droht. 

Ist  die  Umgebung  des  Körpers  relativ  kalt  oder  relativ  warm,  so 
treten  alsbald  die  regulativen  Funktionen  in  Tätigkeit,  vermöge 
deren  der  Organismus  die  Wärmeproduktion  und  die  Wärme- 
abgabe steigern  oder  verringern  kann,  und  es  kann  danach 
auch  der  Körper  sich  innerhalb  gewisser  Grenzen  vor  dem  Einfluß 
der  umgebenden  Temperatur  schützen.  Funktionieren  die  Regulations- 
vorrichtungen mangelhaft,  z.  B.  infolge  von  Betrunkenheit,  so  geht 
danach  auch  ein  Mensch  leichter  an  Abkühlung  zu  Grunde,  als  unter 
normalen  Verhältnissen. 

Gegenüber  gröberen  mechanischen  Einwirkungen  kann 
man  von  besonderen  Schutzvorrichtungen  nicht  sprechen,  doch  ist  zu 
bemerken,  daß  die  Gewebe  vermöge  ihrer  physikalischen  Beschaffenheit 
geeignet  sind,  zahlreichen  Traumen  Widerstand  zu  leisten,  ohne  selbst 
Schaden  zu  nehmen.  Gelangen  kleine  feste  Körper,  Staubpartikel,  auf 
die  Schleimhäute  des  Respirationsapparates  und  des  Darmtraktus,  so 
bildet  zunächst  das  Epithel  einen  Schutz  gegen  deren  Aufnahme  in 
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die  Gewebsspalten,  des  weiteren  werden  sie  aber  auch  noch  durch  die 
Bewegung  der  Flimmerhaare,  wo  solche  vorhanden  sind,  wieder 
weitergeschafft  oder  durch  Schleim,  den  das  Epithel  und  die  Schleim- 
drüsen produzieren,  eingehüllt  und  in  dieser  Umhüllung  nach  außen 
befördert. 

Nicht  selten  treten  auch  Zellen  an  der  Oberfläche  der  Schleim- 
häute auf,  welche  die  Staubkörner  einschließen,  in  sich  aufnehmen  und 
sich  dem  Sekret  der  Schleimhaut  beimischen.  Man  begegnet  dieser 
Erscheinung,  welche  als  Phagocytose  bezeichnet  wird,  sowohl  auf 
den  Schleimhäuten  der  Rächenhöhle  und  der  Respirationswege,  als  in 
den  Alveolen  der  Lunge,  und  es  können  sich  an  derselben  neben 
Wanderzellen,  welche  aus  dem  Gewebsparenchym  an  die  Oberfläche 
treten  und  größtenteils  aus  den  Blutgefäßen,  sowie  aus  den  in  der 
Schleimhaut  befindlichen  Herden  lymphadenoiden  Gewebes  stammen, 
auch  Epithelien  beteiligen.  Diese  eigenartige  Erscheinung  wird  dadurch 
ermöglicht,  daß  die  Zellen  kleine  Partikel,  welche,  wie  unlöslicher 
Staub,  keinen  schädlichen  Einfluß  auf  das  Zellprotoplasma  ausüben, 
durch  Bewegungen  ihres  Protoplasmas  aufnehmen  können.  Gelangen 
die  mit  Staub  beladenen  Zellen  nach  außen,  so  erscheint  die  Aufnahme 
des  Staubes  durch  die  Zellen  als  eine  nützliche  Tätigkeit,  welche  die 
Säuberung  des  Organs  von  dem  Staube  fördert;  gelangen  sie  dagegen, 
wie  das  namentlich  innerhalb  der  Lunge  geschieht,  in  die  Lymphbahnen 
und  werden  sie  an  deren  Ufern  abgelagert  oder  den  Lymphdrüsen  zu- 
geführt, findet  also  eine  Metastase  der  Staubzellen  in  innere  Organe 
statt,  so  erscheint  die  Aufnahme  des  Staubes  in  die  Zellen  in  weniger 
günstigem  Licht,  und  man  kann  in  diesem  Akt  nur  dann  eine  zweck- 
mäßige Erscheinung  sehen,  wenn  man  die  Staubinfiltration  des  Lungen- 
bindegewebes und  der  Lymphdrüsen  für  weniger  nachteilig  hält,  als 
die  Staubablagerung  an  der  Innenfläche  der  Alveolen. 

Sind  Staubpartikel,  frei  oder  in  Zellen  eingeschlossen,  bis  in  die 
Lymphdrüsen  gelangt,  so  werden  sie  hier  zurückgehalten  und  von 
den  Zellen  der  Lymphdrüsen  eingeschlossen,  so  daß  die  Lymphdrüsen 
als  ein  sicher  wirkendes  Filter  angesehen  werden  können,  welches 
das  Blut  und  damit  auch  die  inneren  Organe  vor  einer  Zufuhr  von 
Staub  schützen  kann. 

Gegen  die  Wirkung  von  Giften  vermag  sich  der  menschliche 
Organismus  in  verschiedener  Weise  zu  schützen.  Handelt  es  sich  um 
ätzende  Substanzen,  so  bieten  auf  der  äußeren  Haut  dieHorndecke, 
auf  den  Schleimhäuten  der  Schleim  einen  gewissen  Schutz,  und  es 
kann  unter  Umständen  eine  starke  Steigerung  der  Schleimproduktion, 
z.  B.  im  Magen,  die  schädliche  Wirkung  einer  ätzenden  Flüssigkeit  er- 
heblich verringern.  Durch  Transsudaten  von  Flüssigkeit  aus  den 
Blutgefäßen  an  die  Oberfläche  der  Schleimhaut  kann  auch  eine  Ver- 
dünnung der  ätzenden  Lösung  zu  stände  kommen,  welche  deren 
Wirkung  mildert.  Auf  der  anderen  Seite  kann  dadurch  aber  auch 
wieder  eine  stärkere  Verbreitung  der  schädlichen  Substanz  an  der  Ober- 
fläche und  damit  eine  ausgedehntere  Schädigung  des  Gewebes  herbei- 
geführt werden. 

Auf  manche  Gifte,  wie  Abrin,  Cholera-,  Tetanus-,  Diphtherietoxin, 
Schlangengift,  wirken  die  Verdauungssäfte  so,  daß  Dosen,  die,  subkutan 
injiziert,  sicher  töten,  per  os  verabreicht,  ohne  Schaden  ertragen  werden. 
Nach  Ransom  vertragen  Meerschweinchen  per  os  verabreichte  Mengen 
von  Tetanotoxin,  welche  der  300000  fachen  tödlichen  Minimaldosis  ent- 
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sprechen.  Nach  Nencki  und  Anderen  wird  diese  Entgiftung  durch 
die  Verdauungsenzyme  bewirkt,  bald  mehr  durch  das  Pepsin, 
bald  mehr  durch  das  Trypsin  und  durch  Gemische  von  Pankreassaft 
mit  Galle.  Wahrscheinlich  (Nencki)  verursachen  die  Verdauungs- 
enzyme eine  kleine  Veränderung  im  Molekül  des  Toxins,  ähnlich,  wie 
sie  die  Eiweißstoffe  in  Albumosen  verwandeln,  und  man  kann  danach 
die  aus  den  Toxinen  entstehenden  Produkte  Toxosen  oder  Toxoide 
nennen.  Auf  das  durch  den  Bacillus  botulinus  erzeugte  Wurst-, 
Fleisch-,  Fisch-,  Bohnen-,  Erbsengift  etc.  üben  die  Darmenzyme  keinen 
schädigenden  Einfluß  aus,  und  es  können  danach  nach  Genuß  der 
betreffenden  Speisen  schwere  tödliche  Vergiftungen  entstehen. 

Wirken  Gifte  nach  ihrer  Aufnahme  in  die  Säftemasse  schädlich 
auf  das  Blut  oder  auf  das  Nervensystem,  so  kann  eine  günstige  Gegen- 
wirkung des  Organismus  gegeben  sein  teils  durch  eine  rascheAbschei- 
dung  des  Giftes  durch  Nieren,  Leber,  Darm,  Pankreas,  Speichel- 
drüsen, Milchdrüsen,  Schweißdrüsen  und  Lunge,  teils  durch  Ueberfüh- 
rung  in  schwerlösliche  Verbindungen,  die  in  einzelnen  Or- 
ganen (Leber)  abgelagert  werden,  teils  durch  Verwandlung  der 
Gifte  in  relativ  unschädliche,  leichtlösliche  Verbin- 
dungen, die  in  den  Kreislauf  übergeführt  und  ausgeschieden  werden. 

Ueber  natürliche  Immunität  gegen  Gifte  oder  natür- 
liche Giftfestigkeit  wissen  wir  zur  Zeit  wenig,  doch  ist  es 
zweifellos,  daß  manche  Gifte  nur  für  bestimmte  Organismen  giftig  sind, 
und  es  ist  auch  der  Mensch  gegen  manche  Gifte,  die  für  bestimmte  Tiere 
verderblich  sind,  giftfest.  Es  gilt  dies  namentlich  für  die  Toxine  (§  11), 
wie  sie  von  Bakterien  oder  auch  von  höheren  Tieren  (Schlangen)  und 
Pflanzen  (Ricin,  Abrin)  gebildet  werden.  Zieht  man  in  Berücksich- 
tigung, daß  manche  Tiere  gegen  Gifte,  die  im  menschlichen  Körper 
sehr  heftig  wirken,  wenig  oder  gar  nicht  empfindlich  sind,  daß  z.  B. 
der  Igel  immun  resp.  giftfest  gegen  Eantharidin,  den  Biß  giftiger 
Schlangen,  daß  Vögel  immun  gegen  Atropin  und  Opium,  Ziegen  gegen 
Blei  und  Nikotin  sind,  daß  Hunde  oder  Ratten  oder  andere  Versuchs- 
tiere gegen  Kadaveralkaloide  oder  auch  gegen  Pflanzenalkaloide  eine 
ungleich  größere  Resistenz  zeigen,  als  der  Mensch,  so  ist  es  sehr 
wahrscheinlich,  daß  auch  das  Umgekehrte  vorkommt.  Die  natür- 
liche Immunität  des  Menschen  gegen  manche  Infektions- 
krankheiten von  Tieren  kann  auf  Giftfestigkeit  gegen- 
über den  von  den  betreffenden  Bakterien  produzierten  Toxinen 
beruhen.  Nach  Ehrlich  kann  man  die  absolute  Giftfestigkeit  dadurch 
erklären,  daß  das  betreifende  Toxin  keine  chemische  Verwandtschaft 
zu  irgend  einem  Körperbestandteil  besitzt.  Eine  relative  Immunität 
kann  auch  darauf  beruhen,  daß  der  gesunde  Mensch  bereits  eine  ge- 
wisse Menge  von  Antitoxin  (z.  B.  gegen  Diphtherietoxin)  besitzt. 

Unsere  Kenntnisse  von  den  chemischen  Schutzmitteln  des  Tier  körpers 
bei  Vergiftungen  hat  kürzlich  Fromm  in  einer  kurzen  Uebersicht  zusammen- 
gestellt. Anorganische  Gifte  werden  vornehmlich  durch  drei  Arten  chemischer 
Reaktion,  durch  Oxydation,  durch  Reduktion  und  durch  Paarung  mit  einem  Schutz- 
stoff  unter  Abscheidung  von  Wasser  unschädlich  gemacht.  Phosphor  und  Sulfide 
werden  oxydiert,  so  daß  Phosphorsäure  und  Schwefelsäure  entstehen,  die  neutralisiert 
und  ausgeschieden  werden.  Jodsaure  und  chlorsaure  Salze  werden  in  leicht  lösliche 
wenig  giftige  Jodide  und  Chloride  verwandelt,  die  ausgeschieden  werden.  Metallsalze 
und  Metalloxyde  werden  in  Metallalbuminate  (salzartige  Verbindungen  von  Metalloxyd 
und  Eiweiß)  oder  Metallsulfide  übergeführt.  Anorganische  Säuren  werden  durch 
Alkali  gebunden  und  in  wenig  giftige  Salze  verwandelt. 
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Organische  Gifte  können  durch  Oxydation,  durch  Reduktion,  durch  Ab- 
spaltung von  Wasser  und  durch  Anlagerung  von  Wasser  entgiftet  werden.  Oft  treten 
mehrere  Reaktionen  nacheinander  ein;  meist  wird  das  durch  Oxydation  oder  durch 
Reduktion  entstandene  Produkt  noch  an  einen  oder  an  mehrere  andere  Stoffe  unter 
Abspaltung  von  Wasser  gepaart  Solche  Schutzstoffe  bilden  vornehmlich  die 
durch  Zerfall  und  Oxydation  des  Eiweißes  entstehenden  schwefelsauren  Salze,  das 
beim  Abbau  des  Eiweißes  entstehende  Glykokoll  und  die  aus  Kohlehydraten  durch 
Oxydation  entstehende  Glykuronsaure,  vielleicht  auch  der  Harnstoff. 

Giftige  Säuren  der  Fettreihe  können  zu  Kohlensaure  und  Wasser  verbrannt 
werden.  Phenole  und  solche  Körper,  welche  durch  Oxydation  direkt  in  Phenole  über- 
gehen, können  durch  Paarung  an  Schwefelsaure  löslich,  unschädlich  und  ausscheidbar 
gemacht  werden.  Phenol  wird  z.  B.  als  phenolschwefelsaures  Kali  ausgeschieden. 
Benzoesäure  und  deren  Oxydationsprodukte  und  solche  Stoffe,  welche  direkt  in  Ben- 
zoesäure oder  deren  Derivate  übergeführt  werden  können,  paaren  sich  an  Glykokoll. 
Trimethylkarbinol,  Naphthol,  Chloralhydrat  erscheinen  im  Harn  an  Glykuronsaure 
gepaart,  letztgenanntes  nach  Ueberführung  in  Trichloräthylalkohol. 
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§  30.  Gegenüber  den  durch  Parasiten  bedingten  Infektionen 
und  Intoxikationen  besitzt  der  menschliche  Organismus  sehr  ver- 
schiedenartige Schutzvorrichtungen  und  Schutzkräfte,  und  es  spielen 
dieselben  namentlich  bei  den  durch  Bakterien  verursachten  Krank- 
heiten eine  hochwichtige  Rolle.  Zunächst  besitzt  der  Mensch  gegen- 
über manchen  für  Tiere  pathogenen  Mikroorganismen  eine  angeborene 
Immunität  (z.  B.  gegen  Schweineseuche,  Schweinerotlauf,  Rinderpest, 
Rauschbrand  der  Rinder),  so  daß  die  betreffenden  Mikroorganismen  im 
Körper  sich  nicht  zu  vermehren  vermögen  und  zwar  deshalb,  weil  sie 
entweder  in  den  menschlichen  Geweben  nicht  die  ihnen  nötigen  Lebens- 
bedingungen finden,  oder  weil  die  Anwesenheit  bestimmter  chemisch 
wirksamer  Substanzen  ihre  Vermehrung  hindert  oder  sie  direkt  tötet. 
Es  kann  sodann  die  Immunität  auch  einfach  darauf  beruhen,  daß  die 
von  den  betreffenden  Bakterien  produzierten  Gifte  in  dem  betreifen- 
den Organismus  unwirksam  sind,  weil  keine  chemische  Verwandtschaft 
oder  Affinität  zwischen  dem  Gifte  und  einem  Körperbestandteil  besteht. 
Sodann  stehen  ihm  aber  auch  gegen  die  für  Ihn  pathogenen  Mikro- 
organismen gewisse  Schutzkräfte  zur  Verfügung,  und  man  kann 
diese  je  nach  der  Wirksamkeit  in  vier  Gruppen  einteilen,  von  denen 
die  erste  das  Eindringen  der  Bakterien  in  die  Gewebe,  die  zweite  die 
unbeschränkte  örtliche  Weiterverbreitung  der  zur  Vermehrung  gelang- 
ten Bakterien,  die  dritte  den  Uebergang  derselben  in  das  Blut  und 
die  Metastase,  die  vierte  die  Intoxikation  verhindert  oder  wenigstens 
abschwächt  und  auf  ein  geringes  Maß  reduziert. 

Als  Schutzmittel  gegen  das  Eindringen  der  pathogenen  Bak- 
terien In  die  Gewebe  kommen  zunächst  jene  Eigenschaften  der  Ge- 
webe in  Betracht,  welche  auch  das  Eindringen  des  Staubes  verhindern, 
und  es  spielen  hier  die  schützende  Epitheldecke  und  der 
Schleim  eine  sehr  wichtige  Rolle.  Im  Respirationsapparat  tritt  auch 
die  Bewegung   der  Flimmerhaare,   im  Magen   die   für   manche 
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Bakterien  giftige  Beschaffenheit  des  Magensaftes  in  Wirk- 
samkeit. Es  kann  keinem  Zweifel  unterliegen,  daß  viele  pathogene 
Bakterien  nicht  nur  durch  die  unverletzte  äußere  Haut,  sondern  auch 
durch  die  unverletzten  Schleimhäute  ohne  eine  die  Ansiedelung  und 
Vermehrung  begünstigende  Beihilfe  nicht  in  die  Gewebe  zu  dringen 
vermögen,  und  daß  der  Magensaft  nicht  selten  die  Wirksamkeit  der 
Bakterien  vernichtet  (Pneumoniekokken,  Choleraspirillen)  oder  die  Bak- 
terien sogar  tötet. 

Auch  kann,  wie  es  scheint,  der  Schleim  der  Schleimhäute  die 
Bakterien  nicht  nur  einhüllen  und  ihr  Eindringen  in  die  Gewebe  er- 
schweren und  die  Fortschaffung  begünstigen,  es  kommt  vielmehr  auch 
vor,  daß  der  Schleim  auf  Bakterien  degenerierend  wirkt  entweder  in- 
dem er  Substanzen  enthält,  die  für  die  Bakterien  schädlich  sind,  oder 
indem  er  einen  ungünstigen  Nährboden  für  die  Bakterien  bildet.  So 
verlieren  z.  B.  nach  Sanarelli  und  Dittrich  Eiterkokken,  Cholera- 
spirillen und  Pneumoniekokken  im  Schleim  der  Mundhöhle  allmählich 
ihre  Giftigkeit  und  gehen  zu  Grunde,  während  Diphtheriebacillen  und 
Tuberkelbacillen,  wie  es  scheint  durch  Schleim  nicht  geschädigt  werden. 
In  dem  Sekret  der  Scheide  und  des  Uterus  gehen  verschiedene  Bak- 
terien ebenfalls  bald  zu  Grunde. 

Im  Darme  bieten  sodann  auch  die  beständig  vorhandenen  Bak- 
terien (Bacillus  coli  communis,  B.  lactis  aerogenes)  einen  wirksamen 
Schutz  gegen  die  Vermehrung  vorhandener  pathogener  Bakterien,  z.  B. 
gegen  Diphtherie-  und  Tetanusbacillen  und  gegen  Choleraspirillen, 
während  Staphylokokken  und  Streptokokken  durch  sie  in  ihrer  Ver- 
mehrung nicht  gehindert  zu  werden  scheinen. 

Sonach  führt  also  nicht  jeder  pathogene  Spaltpilz,  der  auf  die 
Haut  oder  auf  eine  von  außen  zugängliche  Schleimhaut  in  den  Darm 
oder  in  die  Lunge  gerät,  zur  Infektion.  Es  ist  auch  durch  Unter- 
suchungen vielfach  nachgewiesen,  daß  bei  gesunden  Individuen  in  den 
oberen  Respirationswegen  und  in  der  Mundhöhle  nicht  selten  neben 
unschädlichen  Bakterien,  d.  h.  solchen,  die  im  menschlichen  Gewebe 
sich  nicht  vermehren  können,  auch  solche  vorkommen,  welche  zweifel- 
los Krankheiten  hervorzurufen  im  stände  sind,  so  z.  B.  Kokken,  welche 
Eiterung,  oder  solche,  welche  krupöse  Lungenentzündung  zu  er- 
zeugen vermögen.  Es  ist  danach  anzunehmen,  daß  Bakterien,  welche 
auf  Schleimhäute  geraten  sind  und  sich  hier  vielleicht  noch  vermehrt 
haben,  oft  wieder  zu  Grunde  gehen  und  weggeschafft  werden,  ohne 
eine  Infektion  zu  verursachen.  Es  gilt  das  namentlich  für  die  ge- 
nannten Kokken  und  die  Tuberkelbacillen,  sodann  aber  auch  für  die 
Choleraspirillen,  welche  unter  der  sauren  Beschaffenheit  des  Magen- 
saftes leiden.  Endlich  ist  anzunehmen,  daß  auch  von  den  mit  der 
Atmungsluft  in  die  Lungenaiveolen  gelangenden  pathogenen  Bakterien 
viele  nicht  zur  Vermehrung  gelangen,  sondern  untergehen. 

Sind  Bakterien  örtlich  zur  Ansiedelung  und  Vermehrung  ge- 
langt, sei  es,  daß  sie  ohne  Beihilfe  irgend  welcher  anderer  Einwirkung 
die  Epitheldecke  durchbrachen  (Typhusbacillen,  Choleraspirillen),  sei 
es,  daß  sie  durch  kleine  Verletzungen  in  die  Bindesubstanzgewebe  ge- 
langten (Tetanusbacillen,  Eiterkokken,  Tuberkelbacillen),  und  wirken  sie 
nunmehr  teils  durch  örtliche  Gewebsdestruktion,  teils  durch  Vergiftung 
der  Säftemasse  des  Körpers,  so  können  sich  von  Seiten  des  Orga- 
nismus Gegenwirkungen  geltend  machen,  welche  entweder  der 
weiteren  Vermehrung  der  Bakterien  hinderlich  sind  oder 
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den  schädlichen  Einfluß  der  von  den  Bakterien  produ- 
zierten Gifte  vermindern  oder  aufheben.  Der  erstgenannte 
hemmende  Einfluß  muß  natürlich  in  lokalen  Verhältnissen  gelegen 
sein  und  hängt  entweder  von  vitalen  Vorgängen  im  Gewebe  oder  von 
der  Wirkung  chemischer  Substanzen  ab. 

Wie  früher  schon  erwähnt  wurde,  verursachen  Bakterienansiede- 
lungen örtlich  Gewebsdegeneration,  Entzündung  und  Gewebswucherung, 
alles  Vorgänge,  bei  denen  die  Menge  und  die  Beschaffenheit  der  am 
Orte  befindlichen  Füssigkeit  wie  auch  der  Zellen  sich  ändert.  Da  hier- 
bei in  einem  Teil  der  Fälle  ein  Untergang  der  Bakterien  beobachtet 
wird,  und  nicht  selten  die  Infektion  durch  das  völlige  Verschwinden 
der  Bakterien  ihr  Ende  erreicht,  so  muß  auch  in  den  örtlichen  Ver- 
hältnissen der  Untergang  der  Bakterien  begründet  sein. 

Von  zahlreichen  Autoren  werden  die  Verhinderung  des  weiteren 
Vordringens  nnd  der  Untergang  der  Bakterien  in  den  örtlichen  An- 
siedelungen auf  die  Tätigkeit  der  am  Orte  der  Infektion  sich  an- 
sammelnden Zellen  zurückgeführt  und  dabei  der  Phagocytose,  d.  h. 
der  Aufnahme  der  Bakterien  durch  die  Zellen  die  ausschlaggebende 
Bedeutung  zuerkannt.  Nach  Metschnikoff  und  Anderen  sollen  die 
amöboiden  Zellen  des  Körpers  einen  Kampf  gegen  die  fremden  Ein- 
dringlinge führen  und  sich  derselben  zu  bemächtigen  und  sie  zu  zer- 
stören suchen.  Es  ist  indessen  eine  solche  Charakterisierung  der  Vor- 
gänge bei  der  Phagocytose  eine  dem  Wesen  des  Vorgangs  in  keiner 
Weise  gerecht  werdende,  lediglich  poetische  Ausdrucksweise,  durch 
welche  den  amöboiden  Zellen  des  Körpers,  d.  h.  den  Leukocyten  und 
den  sich  vermehrenden  Gewebszellen  ein  Selbstbewußtsein  und  ein  von 
einem  bestimmten  Willen  abhängiges  Handeln  zugeschrieben  werden,  die 
ihnen  selbstverständlich  in  keiner  Weise  zukommen.  Naturwissenschaft- 
lich betrachtet  stellen  sich  das  Herbeiströmen  der  Zellen  und  die 
nachfolgende  Phagocytose  lediglich  als  eine  Lebensäußerung  der 
amöboiden  Zellen  dar,  welche  dadurch  bedingt  ist,  daß  die  Zellen  unter 
dem  Einfluß  mechanischer  und  chemischer,  eventuell  auch  thermischer 
Reize,  die  sie  treffen,  bestimmte  Bewegungen  ausführen.  Wir  wissen 
durch  zahlreiche  experimentelle  Untersuchungen,  daß  die  mobilen  Zellen 
des  Körpers  durch  gelöste  chemische  Substanzen  in  gewisser  Kon- 
zentration teils  angelockt,  teils  auch  wieder  abgestoßen  oder  auch  ge- 
lähmt werden  (vgl.  den  Abschnitt  über  Entzündung),  und  daß  ferner 
auch  die  Berührung  mit  festen  Körpern  sie  zu  dem  Aussenden  von 
Protoplasmafortsätzen  anregen  kann. 

Man  bezeichnet  diese  Erscheinungen  als  negativen  und  positiven 
Cheniotropismus  oder  Chemotaxis  und  als  takttle  Erregbarkeit.  Wir 
müssen  annehmen,  daß  auch  die  im  Gewebe  sich  vermehrenden  Bak- 
teren  durch  die  in  ihnen  gebildeten  chemischen  Substanzen  teils  ab- 
stoßend oder  lähmend,  teils  anlockend  auf  die  amöboiden  Zellen  ein- 
wirken und  im  letzteren  Falle  dann  auch  die  zur  Phagocytose  günstigen 
Verhältnisse  bieten.  Positiv  chemotaktisch  wirken  namentlich  die 
Bakterienproteine,  welche  aus  den  Leibern  absterbender  oder  abge- 
storbener Bakterien  in  Lösung  übergehen. 

Der  Erfolg  des  Auffressens  von  Bakterien  durch 
Zellen  hängt  im  Einzelfalle  teils  von  den  Eigenschaften  der  fressen- 
den Zellen  teils  von  den  Eigenschaften  der  Mikroparasiten  ab  und  kann 
sowohl  zu  einem  Untergang  und  einer  Auflösung  der  Parasiten,  als 
auch  zu  einem  Untergang  der  Zellen  oder  auch  zu  einem  Gesellschafts- 
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leben,  zu  einer  Symbiose  der  Zellen  mit  den  Parasiten  führen.  Im 
erstgenannten  Falle  kann  die  Phagocytose  ein  heilsamer  Vorgang  sein, 
welcher  die  Vermehrung  und  Weiterverbreitung  der  Parasiten  hindert. 
Im  zweiten  und  dritten  Falle  ist  sie  dagegen  eine  für  die  Hemmung 
der  Ausbreitung  nutzlose  Erscheinung,  ja  es  kommen  auch  Fälle  vor 
(Lepra,  teilweise  auch  Tuberkulose),  in  denen  die  Parasiten  innerhalb 
der  Zellen  einen  günstigen  Entwickelungsboden  finden,  sich  innerhalb 
derselben  vermehren  und  die  Zellen  zu  Grunde  richten.  Bleiben  die 
Zellen  eine  gewisse  Zeit  lang  erhalten,  so  können  sie  mit  den  einge- 
schlossenen Bakterien  an  andere  Orte  wandern,  so  daß  die  infizierten 
Zellen  die  Metastase  vermitteln. 

Der  Phagocytose  kommt  sonach  als  einer  schützen- 
den Vorrichtung  nur  eine  auf  bestimmte  Fälle  be- 
schränkte Bedeutung  zu,  doch  ist  wohl  nicht  zu  bezweifeln,  daß 
die  Phagocyten  bei  einzelnen  Infektionen  nicht  nur  tote  oder  ab- 
sterbende, sondern  auch  lebende  und  noch  nicht  durch  andere  Einflüsse 
geschädigte  Bakterien  aufnehmen  und  zum  Absterben  bringen  können. 
Häufen  sich  in  einem  infizierten  Gewebe  sehr  viele  Zellen  an,  so  können 
sie  überdies  auch  noch  durch  dichte  Anfüllung  der  Lymph- 
wege ein  gewisses  mechanisches  Hindernis  für  die  Verbreitung 
der  Bakterien  bilden,  doch  ist  der  Schutz,  der  dadurch  geboten  wird, 
häufig  ungenügend. 

Gelangen  Bakterien,  frei  oder  in  Zellen  eingeschlossen,  aus  den 
Lymphgefäßen  in  die  Lymphdrüsen,  so  wirken  diese,  ähnlich  wie  bei 
Zufuhr  von  Staub,  als  ein  Filter  und  halten  die  Bakterien  zurück, 
doch  ist  der  Schutz,  den  sie  bieten,  nur  dann  ein  genügender,  wenn 
die  Bakterien,  hier  angelangt,  an  der  Vermehrung  verhindert  werden 
und  durch  den  Einfluß  der  Umgebung  zu  Grunde  gehen.  Der  Unter- 
gang kann  sich  auch  hier  unter  der  Erscheinung  der  Phagocytose 
vollziehen,  doch  ist  in  vielen  Fällen  die  Phagocytose  nur 
möglich,  wenn  die  Bakterien  geschwächt  oder  bereits 
abgetötet  sind.  Auch  führt  die  Aufnahme  lebenskräftiger  Bakterien 
durch  die  Zellen  nicht  immer  zum  Untergang  der  Bakterien,  kann  viel- 
mehr von  einer  intracellulären  Vermehrung  der  Bakterien  gefolgt  sein. 

Wichtiger  als  die  Phagocytose  ist  für  die  Hemmung  der  Ver- 
breitung der  Bakterien  und  anderer  Mikroparasiten  der  Einfluß,  den 
in  den  Geweben  in  Lösung  befindliche  chemische  Substanzen  ausüben. 
Da  saprophytische,  nicht  pathogene  Bakterien,  in  lebendes  Gewebe  ein- 
gespritzt, in  kürzester  Zeit  abgetötet  werden  können,  so  muß  man 
annehmen,  daß  in  den  Geweben  chemisch  wirksame  Sub- 
stanzen enthalten  sind,  welche  für  manche  Bakterien 
giftig  sind  und  ein  rasches  Absterben  derselben  verur- 
sachen können.  Da  ferner  manche  pathogene  Bakterien  gewöhnlich 
nur  örtlich  sich  vermehren  (Tetanusbacillen,  Diphtheriebacillen,  Cholera- 
spirillen)  und  nach  einer  gewissen  Zeit  innerhalb  des  Infektionsgebietes 
wieder  zu  Grunde  gehen,  ohne  sich  im  Körper  weiter  verbreitet  zu 
haben,  so  ist  es  sehr  wahrscheinlich,  daß  die  Gewebe  des  Körpers 
auch  Substanzen  enthalten,  welche  für  manche  pathognen  Bak- 
terien giftig  sind  und  ihre  Weiterverbreitung  hindern.  Die  Vorgänge 
bei  den  örtlichen  Infektionen  sprechen  zugleich  auch  dafür,  daß 
solche  Substanzen  sich  zu  Zeiten  in  gesteigerter  Menge 
bilden  oder  durch  neu  entstehende  Substanzen  in  ihrer 
Wirkung  unterstützt   werden   können.    Es   ist  ferner  auch 
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wahrscheinlich,  daß  die  Anhäufung  von  Zellen,  die  innerhalb  infizierter 
Gewebe  oder  in  deren  Nachbarschaft  aufzutreten  pflegt,  auch  zu  einer 
Steigerung  der  Produktion  dieser  Substanzen  führen  und  dadurch  die 
Verbreitung  der  Bakterien  hindern  kann;  doch  ist  zu  bemerken,  daß 
bei  manchen  Infektionen  nachweislich  die  Verbreitung  der  Bakterien 
in  den  Geweben  auch  an  Orten  zum  Stillstand  kommt,  wo  noch  keine 
Zellanhäufung  stattgefunden  hat.  Auch  findet  die  Tatsache,  daß  bei 
manchen  Infektionen  die  Verbreitung  der  Bakterien  im  Körper  durch 
Metastase  entweder  ganz  ausbleibt  (Tetanus,  Diphtherie)  oder  wenigstens 
gegenüber  der  örtlichen  Infektion  zurücktritt  und  von  relativ  gering- 
fügigen örtlichen  Veränderungen  gefolgt  zu  sein  pflegt,  wohl  weniger 
darin  ihre  Erklärung,  daß  örtliche  Gewebsveränderungen  durch  Bildung 
besonderer  chemischer  Substanzen  oder  durch  Einfügen  mechanischer 
Hindernisse  —  etwa  durch  die  Bildung  eines  Walles  von  Zellen  — 
den  Uebertritt  von  Bakterien  in  die  Lymphe  und  das  Blut  hindern,  als 
vielmehr  darin,  daß  in  der  Lymphe  und  im  Blute  selbst 
Kräfte  vorhanden  sind,  welche  die  aufgenommenen 
Bakterien  zu  schädigen  und  zu  schwächen  oder  auch  zu 
töten  vermögen. 

Man  hat  auch  die  bakterlenfelndllche  Wirkung  des  Blutes  auf  eine 
von  den  Leukocyten  ausgeübte  Phagocytose  zurückführen  wollen 
und  sich  dabei  darauf  gestützt,  daß  man  tatsächlich  sehr  häufig  bei 
natürlichen  Infektionen  oder  bei  künstlicher  Einführung  von  Bakterien 
in  das  Blut  eine  solche  Phagocytose  nachweisen  kann,  daß  ferner  im 
Blute  enthaltene  Bakterien  vielfach,  in  Zellen  eingeschlossen,  aus  der 
Blutbahn  entfernt  und  in  verschiedene  Organe,  z.  B.  in  die  Milz,  die 
Leber,  das  Knochenmark  und  die  Nieren  übergeführt  werden  und  dort 
zu  Grunde  gehen  oder  ausgeschieden  werden.  Es  läßt  sich  indessen 
aus  diesem  Befunde  in  keiner  Weise  der  Schluß  ziehen,  daß  diese 
Phagocytose  eine  Schutzwehr  gegen  die  Verbreitung  der  Bakterien  in 
der  Lymphe  und  im  Blute  bildet,  indem  gerade  in  jenen  Fällen,  in 
denen  eine  Verschleppung  der  Bakterien  durch  das  Blut  ausbleibt, 
auch  die  Phagocytose  vermißt  wird,  während  umgekehrt  ein  Uebertritt 
der  Bakterien  in  das  Blut  und  eine  Vermehrung  derselben  innerhalb 
der  Blutbahn  sehr  häufig  von  Phagocytose  begleitet  resp.  gefolgt  ist. 
Es  ist  eben  auch  hier  wieder  die  Phagocytose  eine  sekundäre  Er- 
scheinung, welche  dann  eintritt,  wenn  Bakterien  oder  auch  Protozoen 
im  Blute  vorhanden  sind,  welche  ihre  Aufnahme  in  den  Leib  der 
Leukocyten  nicht  zu  hindern  vermögen,  resp.  anlockend  auf  die  Phago- 
cyten  wirken. 

Sind  Bakterien  von  den  Zellen  aufgenommen,  so  gehen  sie  ent- 
weder zu  Grunde  oder  vermehren  sich  auch  noch  innerhalb  der  Zellen, 
je  nach  ihren  Eigenschaften  und  dem  Zustand,  in  dem  sie  sich  zu  der 
Zeit  der  Aufnahme  befanden. 

Die  Kräfte,  welche  die  Entwickelung  der  Bakterien 
im  Blute  zu  hindern  v e r m ö g e n ,  sucht  die  Mehrzahl  der  Autoren 
ebenfalls  in  der  Anwesenheit  baktcrienfelndlieher  chemischer  Sub- 
stanzen, welche  gewöhnlich  als  Alexine  (Buchner)  oder  auch  als 
Mykosocine  (Hankin)  bezeichnet  werden.  Nach  Buchner,  dem 
sich  die  Mehrzahl  der  Autoren  angeschlossen  hat,  handelt  es  sich  um 
einen  fermentartigen  Körper,  ein  Enzym  (Cytase  [Metschnikoff]), 
das  durch  Vennittelung  eines  Zwischenkörpers  (Amboceptor)  seine 
zerstörende    Wirkung    auf    die    Bakterien    ausübt.      Produzenten 
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dieser  Schutzkörper  sind  wahrscheinlich  vornehmlich 
die  Leukocyten  und  die  Vermehrung  derselben  im  Blute  im  Ver- 
laufe einer  Infektionskrankheit  kann  danach  auch  dessen  Schutzkraft 
steigern. 

Soweit  sich  Schlüsse  aus  dem  Verhalten  des  menschlichen  und 
tierischen  Organismus  bei  Infektionskrankheiten  ziehen  lassen,  ist  an- 
zunehmen, daß  der  Mensch  bestimmte  baktericide  chemi- 
sche Körper,  d.  h.  Alexine  im  Blute  immer  besitzt,  so 
namentlich  gegenüber  Bakterien,  die  nie  oder  nur  ausnahmsweise  ins 
Blut  übergehen,  daß  andere  dagegen  erst  im  Verlaufe  einer 
eingetretenen  Infektion  sich  bilden,  so  daß  erst  nach  einem 
gewissen  Verlauf  der  Infektion  eine  Hemmung  der  Bakterienentwicke- 
lung  durch  bakterienfeindliche  Gifte  sich  einstellt.  Zu  Gunsten  einer 
solchen  Annahme  spricht,  daß  manche  Bakterien  (Typhusbacillen,  Cholera- 
spirillen,  Eiterkokken)  zunächst  unter  Erhaltung  ihrer  Virulenz  durch 
das  strömende  Blut  im  Körper  verschleppt  werden,  dann  aber  an 
Virulenz  Einbuße  erleiden  und  schließlich  absterben. 

Die  Schutzmittel,  welche  der  Organismus  gegenüber  den  von 
den  Bakterien  In  den  Geweben  produzierten  Guten  besitzt,  sind  zu- 
nächst in  der  Möglichkeit  einer  raschen  Ausscheidung  der  Gifte  durch 
die  Nieren,  unter  Umständen  auch  durch  den  Magen,  den  Darm  und 
die  Haut  gegeben,  und  es  kann  die  Leistung  derselben  auch  genügen, 
um  gegebenen  Falls  eine  tödliche  Vergiftung  zu  verhüten.  Daneben 
findet  aber  bei  Infektionen,  in  deren  Verlauf  wahre  Toxine  sich  bilden, 
auch  noch  eine  Gegenwirkung  des  Organismus  in  dem  Sinne  statt,  daß 
diese  Gifte  durch  Gegengifte,  sog.  Antitoxine,  wirkungslos  gemacht 
werden  (vgl.  §  31  und  §  32). 

Die  bakterienfelndlichen  Eigenschaften  des  Blutes  und  der  Lymphe  gegen  be- 
stimmte Bakterien  sind  durch  experimentelle  Beobachtungen  verschiedener  Autoren 
sichergestellt  Es  hat  sich  bei  diesen  Experimenten  zugleich  ergeben,  daß  die  bakterien- 
tötende Wirkung  einer  bestimmten  Blutart  sich  nur  auf  bestimmte  Bakterien  arten , 
niemals  auf  alle  erstreckt  und  daß  sie  zugleich  individuellen  Schwankungen  unter- 
worfen ist 

Nach  Untersuchungen  von  Fodor,  Petruschky,  Nuttal,  Ogata,  Buchner» 
Behring,  Nissen,  Pansini  und  Anderen  vermag  das  Blut  und  das  Serum  von 
Hunden,  Kaninchen  und  weißen  Hatten  Milzbrandbäcillen  unwirksam  zu  machen,  ja 
sogar  zu  töten,  doch  ist  diese  Wirkung  eine  begrenzte,  so  daß  nach  Einführung 
großer  Mengen  von  Bacillen  in  das  aus  den  Gefäßen  entnommene  Blut  nach  einiger 
Zeit  eine  Vermehrung  der  Bakterien  eintritt  Defibriniertes  Hundeblut  und  Kaninchen- 
blut können  Gholeraspirillen  und  Typhusbacillen  abtöten,  sind  dagegen  unwirksam 
gegen  verschiedene  Eiterkokken  und  gegen  Proteus;  ebenso  verhält  es  sich  auch  mit 
dem  Blutserum.  Menschliches  Blut  oder  Blutserum  kann  Typhusbacillen,  Diphtherie- 
bacillen,  Rotzbacillen  zum  Absterben  bringen.  Ist  die  bakterientötende  Wirkung 
erschöpft,  so  können  die  betreffenden  Bakterien  im  Blut  oder  im  Serum  üppig  wachsen. 

v.  Baumgarten  und  Walz  sowie  A.  Fischer  bestreiten  das  Vorhandensein  von 
chemisch  wirksamen  Substanzen  im  Blute  und  nehmen  an,  daß  die  natürliche  Im- 
munitat der  Gewebe  und  des  Blutes  gegen  bestimmte  Bakterien  darauf  beruhe,  daß 
die  Bakterien  nicht  die  für  ihre  Entwicklung  und  Vermehrung  nötige  chemische  Zu- 
sammensetzung finden;  sie  erachten  die  Tatsache,  daß  verschiedene  Bakterien,  die  in 
Blut  oder  Blutserum  verbracht  worden  sind,  bei  Anlegung  von  Plattenkulturen  nicht 
oder  nur  mangelhaft  und  verspätet  sich  entwickeln  und  einen  großen  Ausfall  an  Zahl 
zeigen,  in  keiner  Weise  beweinend  für  das  Vorhandensein  einer  baktericiden  Substanz 
im  Blute.  Die  zweimalige  Uebertragung  in  andere  Nährmedien  bewirkt  nach  ihrer 
Ansicht  eine  Störung  der  Assimilationsvorgänge  und  der  Osmose.  Es  stellen  sich  zu- 
nächst an  den  im  Serum  befindlichen  Bakterien   plasmolytische  Vorgänge  ein;   beim 
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Gießen  der  Platten  gehen  die  bereits  geschädigten  Zellen  durch  Assimilationsstörungen 
zu  Grunde.  Demgegenüber  ist  zu  bemerken,  daß  A.  und  H.  Kossel  nachgewiesen 
haben,  daß  bestimmte  Stoffe  tierischer  Zellen  (Nukleinsäure,  Protamine)  baktericide 
Eigenschaften  besitzen. 

Die  Alexine  des  Blutserums  werden  (Büchner)  durch  Erwärmung  auf  55°  un- 
wirksam und  sind  auch  gegen  Sonnenlicht  sehr  empfindlich.  Die  Alexine  können 
«uch  durch  lebende  Bakterien  und  deren  Zersetzungsstoffe  vernichtet  werden;  Pepsin 
leisten  sie  Widerstand.  Salzzusatz  zum  Serum  setzt  die  Empfindlichkeit  gegen  Er- 
hitzung herab.  Durch  90-proz.  Natriumsulfatlösung  erhält  man  aus  Hundeserum  einen 
Niederschlag,  der,  bei  70°  getrocknet,  wirksam  bleibt. 

Die  baktericide  Wirkung  findet  ihre  Analogie  in  der  globuliclden  und  hämo- 
lytischen Wirkung  des  Serums,  d.  h.  in  deren  Fähigkeit,  die  roten  Blutkörperchen 
einer  fremden  Tierspecies  abzutöten  und  aufzulösen. 

Nach  Untersuchungen  von  Ehrlich  und  seiner  Schüler  enthalten  die  bakterieiden 
und  globuliclden Antikörper  zwei  Komponenten,  einen  therm olabilen,  welcher 
durch  Erhitzung  auf  55— 60°  zu  Grunde  geht,  und  einen  thermostabilen,  welcher 
die  Erhitzung  verträgt.  Beide  müssen  zusammenwirken,  um  die  Abtötung  der  Bak- 
terien resp.  die  Auflösung  der  roten  Blutkörperchen  zu  erzielen. 

Ehrlich  bezeichnet  die  thermostabilen  Komponente  als  Immunkörper  oder 
Zwischenkörper  (Bordet  als  substance  sensibiiatrice),  die  thermolabile  als  Kom- 
plement (früher  Addiment).  Dem  Immunkörper  schreibt  er  zwei  haptophore 
Seitenketten  zu,  eine  cytophile,  welche  sich  mit  der  Zelle  (Bakterienzelle,  rotes 
Blutkörperchen)  verbindet,  zu  der  es  chemische  Affinität  besitzt,  und  eine  komple- 
mentophile,  welche  sich  mit  dem  Komplement  verbindet.  Er  ist  sonach  ein 
Ambozeptor,  der  die  Wirkung  des  Komplementes  auf  die  Zelle  überträgt.  Das 
BucHNERsche  Alexin  ist  (Bordet)  mit  der  thermolabilen  Komponente,  dem  Kom- 
plement von  Ehrlich,  identisch.  Daß  eine  Bindung  der  Immunkörper  an 
Erythrocyten  resp.  an  die  Bakterien  stattfindet,  ist  durch  Untersuchungen  von  Ehr- 
lich, Morgenroth,  Hahn,  Trommsdorff,  v.  Düngern  und  Anderen  nachgewiesen. 

Nach  Hankin,  Kanthack,  Denys,  Hahn,  Löwrr  und  Anderen  ist  anzunehmen, 
daß  die  Alexine  von  den  Leukocyten  gebildet  werden.  Kossel  hält  es  für 
möglich,  daß  die  in  den  Leukocyten  in  relativ  reichlichen  Mengen  vorhandene  Nuklein- 
säure beim  Abtöten  der  Bakterien  eine  Rolle  spielt.  Noesske  glaubt,  daß  vornehm- 
lich die  eosinophilen  Zellen  des  Knochenmarkes  baktericide  Substanzen  produzieren. 
Eine  sichere  Beurteilung,  welche  Leukocytenart  des  Blutes  bei  der  Bildung  der  Alexine 
die  wichtigste  Bolle  spielt,  ist  zur  Zeit  nicht  möglich. 

Nach  der  Ansicht  von  Bitter  ist  die  bakterienfeindliche  Substanz  der 
Organe,  wie  man  sie  aus  Lymphdrüsen-,  Milz-  und  Thymusbrei  gewinnen  kann, 
zum  Teil  eine  andere  als  diejenige  des  Blutes  und  des  Blutserums  und  stammt  danach 
auch  nicht  lediglich  aus  dem  Blute.  Sicher  ist,  daß  die  bakterientötende  Wirkung 
-des  Blutes  nicht  die  einzige  Schutzkraft  ist,  welche  der  Weiterverbreitung  einer  In- 
fektion entgegenwirken  oder  eine  Infektion  ganz  verhindern  und  Immunität  be- 
dingen kann. 

Nach  Beobachtungen  von  Czaplewski  degenerieren  die  in  Leukocyten  aufge- 
nommenen Milzbrand bacillen  innerhalb  eines  infizierten  Organismus  in  der  Kegel  lang- 
samer als  die  frei  in  der  Blut-  oder  Gewebsflüssigkeit  liegenden.  Es  scheint  danach, 
als  ob  unter  Umständen  die  Zellen  den  Bakterien,  die  sie  einschließen,  einen  gewissen 
Schutz  vor  den  bakterieiden  Substanzen  der  Gewebsflüssigkeiten  gewähren. 

Die  Antitoxine,  welche  die  Bakteriengifte  unschädlich  machen,  bilden  sich  meist 
«rst  im  Verlaufe  der  Infektion,  es  kann  aber  nach  Untersuchungen  von  Wassermann, 
Abel,  Fischl,  v.  Wünschheim  und  Anderen  auch  das  Serum  von  gesunden  Menschen 
solche  enthalttn.  Serum,  welches  Antitoxin  gegen  ein  bestimmtes  Toxin,  z.  B.  gegen 
Diphtherietoxin  enthält,  kann  ein  guter  Nährboden  für  die  betreffenden  Bakterien 
sein;  das  Antitoxin  tötet  also  die  Bakterien  nicht. 

Gegen  Diphtherie  refraktäre  Tiere  enthalten  im  Blutserum  kein  Diphtherieanti- 
toxin, während  nach  Wassermann  ca.  80  Proz.  der  Menschen  nicht  unbedeutende 
Mengen  von  Antitoxin  im  Blute  haben.  Die  Immunität  der  Tiere  beruht  also  nicht 
■auf  der  Anwesenheit  von  Antitoxin,  sondern  auf  einem  Mangel  an  Avidität  zwischen 
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Gift  und  Körpenellen  (Ehrlich,  Wassermann).  Mit  dem  Blute  von  anscheinend 
gesunden  Hühnern,  denen  man  große  Dosen  von  Tetanusgift  injiziert  hat,  kann  man 
Mause  tödlich  vergiften. 
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§  31.  Die  Heilkräfte  des  menschlichen  Organismus  sind  durch 
jene  Lebenserscheinungen  gegeben,  welche  diedurchdie 
Krankheit  gesetzten  Störungen  und  Veränderungen  aus- 
zugleichen und  das  etwa  noch  im  Körper  vorhandene 
schädliche  Agens  unwirksam  zu  machen  oder  zu  ent- 
fernen geeignet  sind.  Sind  Gewebsteile  zu  Grunde  gegangen,  so 
besteht  die  Heilung  im  wesentlichen  darin,  daß  das  veränderte 
und  abgestorbene  Gewebe  entfernt  und  durch  neues  Ge- 
webe wieder  ersetzt  wird. 

Ist  die  Temperatur  des  Körpers  durch  irgend  welche  Einwirkung 
abnorm  niedrig  oder  abnorm  hoch  geworden,  so  wird  eine  Ausgleichung 
dadurch  erzielt,  daß  durch  geeignete  Regulation  der  Wärmeproduktion 
und  der  Wärmeabgabe  die  Temperatur  des  Körpers  wieder  auf  die 
normale  Höhe  gebracht  wird.  Ist  durch  ein  Trauma  ein  Gewebsstück 
zertrümmert  worden,  so  kann  der  Organismus  diesen  Schaden  dadurch 
ausgleichen,  daß  entweder  an  Ort  und  Stelle  eine  Gewebsneubildung 
den  Defekt  wieder  ersetzt  (Regeneration),  oder  daß  andere  gleich- 
wertige Gewebe  eine  entsprechende  Zunahme  erfahren  (kompensa- 
torische Hypertrophie). 

Sind  Gifte  in  den  Körper  gelangt  nnd  haben  sie  hier  zu  Ver- 
giftungserscheinungen geführt,  so  kann  eine  Heilung  nur  dadurch  er- 
folgen, daß  das  Gift  entweder  durch  die  Exkretionsorgane  ausge- 
schieden oder  daß  es  im  Körper  irgendwie  zerstört  oder  un- 
schädlich gemacht  wird,  während  zugleich  die  geschädigten  Gewebe 
unter  dem  Einfluß  normaler  Ernährung  wieder  eine  normale  Organi- 
sation erhalten  und  etwaige  Defekte  wieder  ausgeglichen  werden. 

Bei  den  Infektionen  schließen  sich  die  Heilungsvorgänge 
unmittelbar  an  die  Wirkung  der  Schutzkräfte  an,  ja  es  bildet 
die  Wirkung  der  letzteren  zugleich  auch  schon  das  erste  Stadium  der 
Heilung;  es  sind  danach  Schutz-  und  Heilkräfte  zum  Teil 
identisch. 

Bei  manchen  Infektionskrankheiten  wird  die  heilende  Wirkung  der 
schon  von  vornherein  in  dem  betreffenden  Körper  vorhandenen  Schutz- 
kräfte noch  unterstützt  durch  das  Auftreten  neuer,  dem  normalen 
Organismus  fremder  Substanzen,  welche  als  bakterieide  Sub- 
stanzen und  als  Antitoxine  der  Infektion  und  der  Intoxikation  ent- 
gegenwirken. Die  bakteriziden  Antikörper  werden  von  den  Körperzellen 
selbst  gebildet,  die  durch  die  Infektion  unter  andere  Lebensbedingungen 
versetzt  worden  sind,  verbreiten  sich  in  den  Gewebssäften  und  bilden 
dadurch  ein  Hindernis  für  die  weitere  Verbreitung  und  Vermehrung 
der  Bakterien.     Sie  kommen  namentlich  bei  Typhus,  Cholera  und  Pest 
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zur  Entwickelung  und  zeigen  stets  eine  gewisse  Spezifizität 
insofern,  als  sie  zunächst  diejenigen  Spaltpilze  beeinflussen,  durch  deren 
Lebenstätigkeit  sie  entstanden  sind.  Es  ist  indessen  diese  Spezifizität 
insofern  keine  absolute,  als  sie  auch  auf  nahe  verwandte  Arten  ein- 
wirken können. 

Antitoxine  werden  bei  denjenigen  Infektionen  gebildet,  deren  Er- 
reger Toxine  produzieren.  Da  die  Toxinwirkung  sich  in  der  Weise 
vollzieht  (Ehrlich),  daß  das  Giftmolekül  vermittelst  einer  haptophoren 
Seitenkette  an  eine  haptophore  Gruppe  bestimmter  Zellen  angelagert 
wird,  und  daß  dadurch  die  toxophore  Seitenkette  des  Giftes  in  spezi- 
fischer Weise  ihren  Einfluß  auf  die  betreifenden  Zellen  ausüben  kann,  so 
ist  anzunehmen,  daß  die  Antitoxine  nichts  anderes  darstellen,  als  im 
Uebermaß  produzierte  und  an  das  Blutserum  und  die  Körper- 
säfte abgegebene  haptophore  Seitenketten  der  für  das 
Gift  empfänglichen  Zellsubstanz,  welche  die  entsprechen- 
den haptophoren  Seitenketten  der  Toxine  binden.  Es 
wird  dadurch  die  haptophore  Gruppe  der  Toxine  verhindert,  die  toxo- 
phore Gruppe  auf  die  Zellen  selbst  zu  übertragen  und  dadurch  wirksam 
zu  machen. 

Toxine  und  Antitoxine  binden  sich  nach  festen  quantitativen  Ver- 
hältnissen. 

Antitoxine  bilden  sich  bei  Infektion  durch  Diphtheriegift,  [Tetanusgift,  Pyocya- 
neustoxin,  Ricin,  Schlangengift  und  Aalblutgift. 

Da  das  Antitoxin  des  Schlangengiftes  (Calmette)  und  des  Pyocyaneusgiftes 
(Wassermann)  leichter  zerstörbar  ist  als  das  Gift  selbst,  so  kann  man  in  einem  Gemisch 
der  beiden,  wenn  die  Bindung  nur  kurze  Zeit  besteht,  durch  Erwärmen  auf  einen  be- 
stimmten Grad  das  Antitoxin  allein  zerstören,  so  daß  das  Toxin  wieder  wirksam  wird. 

Längere  Ablagerung  des  Diphtherietoxins  hat  eine  Schwächung  desselben  zur 
Folge,  indem  die  toxophore  Gruppe  zum  Teil  unwirksam  wird. 

Wenn  der  günstige  Verlauf  und  die  Heilung  einer  Infektionskrankheit  wesentlich 
auf  dem  Auftreten  von  Antitoxinen  beruht,  können  die  betreffenden  Bakterien  zunächst 
noch  sich  erhalten  und  sich  vermehren;  es  ist  nur  die  schädliche  Wirkung  ihrer  Toxine 
aufgehoben.    Nach  einer  gewissen  Zeit  gehen  sie  indessen  zu  Grunde. 

Nach  Untersuchungen  von  R.  Pfeiffer,  die  von  Sobernheim,  Dünbar,  Löff- 
leb und  Anderen  bestätigt  wurden,  enthält  das  Blutserum  gegen  Typhuabacillen  oder 
Choleraspirillen  immun  gewordener  Tiere,  resp.  an  Typhus  und  Cholera  erkrankter  oder 
in  Rekonvaleszenz  befindlicher  Menschen  eine  spezifisch  baktericide  Substanz  (lyso- 
gene  Substanz  von  C.  Fraenkel),  welche  es  bewirkt,  daß  der  Zusatz  dieses  Serums 
zu  einer  virulenten  Bouillonkultur  die  Kultur  so  verändert,  daß  die  Bakterien,  in  die 
Bauchhöhle  von  Versuchstieren  eingespritzt,  rapid  in  Kügelchen  zerfallen  und  aufge- 
löst werden. 

Bordet  zeigte,  daß  frisches  Immunserum  auch  außerhalb  des  Tierkörpers  im 
Reagenzglase  wirksam  ist.  Durch  Erwärmen  auf  56°  geht  dieses  Vermögen  verloren 
(Inaktivierung),  kann  aber  durch  Zusatz  von  normalem  Serum  wiederhergestellt  werden 
(Reaktivierung  des  Serums). 

Nach  Untersuchungen  von  Gruber,  Dürham,  Pfeiffer,  Kolle,  Sobernheim, 
Widal,  C.  Fraenkel  und  Anderen  übt  das  Blutserum  an  Typhus  resp.  Cholera  er- 
krankter oder  bereits  in  Rekonvaleszenz  befindlicher  oder  wieder  gesund  gewordener 
Menschen    einen    schädigenden   Einfluß    auf   Typhusbacillen    resp.    Choleraspirillen 
aus,   welcher   es    bewirkt,  daß  in  Bouillonkulturen  die  betreffenden  Bakterien   ihre 
Bewegungen  einstellen,  sich  zu  Häufchen  zusammenballen,  zu  Boden   sinken  und 
dann  zerfallen.    Einem  hängenden  Tropfen  von  Bouillon  kultur  zugesetzt,  bewirkt  das 
Serum,  daß  die  lebhaft  sich  bewegenden  Vibrionen  alsbald   unbeweglich  werden  und 
untereinander  zu  Häufchen  sich  zusammen  lagern.    Gruber  glaubte,  es  sei  dies  durch 
Verqnellen    der  Bakterienmembranen  bedingt,  und  nimmt  an,  daß  diese  Veränderung 
alsdann    den  Alexinen  es  ermögliche,   die  im  Körper   vorhandenen  Bakterien  zu  ver- 
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richten.  Er  nennt  danach  die  wirksamen  Substanzen  im  Serum  Aggiutinine  und 
glaubt  in  ihnen  eine  Hauptursache  der  Heilung  von  Infektionskrankheiten  und  des 
Immunwerdens  gegen  dieselben  sehen  zu  dürfen.  Pfeiffer  bestreitet  dagen  das  Vor- 
kommen einer  Verquellung  der  Zellmembran,  erklärt  die  Erscheinung  als  durch  Ent- 
wicklungshemmung bedingt  und  bezeichnet  die  Substanzen  als  spezifischePara- 
ly  sine.  Nachdem  Grüber  die  eigenartige  Wirkung  des  Blutserums  Typhuskranker 
festgestellt  hatte,  hat  Widal  (Sem.  nUdieale,  Paris  1896)  vorgeschlagen,  diese  Wirkung 
des  Blutserums  auf  Cholera-  resp.  Typhusbacillen  als  diagnostisches  Hilfsmittel  schon 
im  Laufe  des  Typhus  zu  benutzen,  und  es  haben  zahlreiche  Untersuchungen  aus  den 
verschiedensten  Kliniken  bestätigt,  daß  man  sowohl  während  des  Verlaufs  des  Typhus 
als  auch  längere  Zeit  (mehrere  Monate)  nach  Ablauf  des  Typhus  die  Erkrankung  an 
Typhus  aus  der  Wirkung  des  Blutserums  auf  TyphusbaciÜenkulturen  (WiDALsche 
Probe)  erkennen  kann  (vergl.  §  33). 

Nach  Kraus  ist  im  Blute  künstlich  gegen  Cholera  und  gegen  Typhus  immuni- 
sierter Tiere  ein  Körper  vorhanden,  der  bei  Zusatz  von  solchem  Serum  zu  klarem, 
bakterienfreiem  Filtrat  von  Cholera-  resp.  TyphusbaciÜenkulturen  eine  Trübung  und 
weiterhin  einen  Niederschlag  hervorruft,  also  als  Präzipitin  wirkt  (vergl.  §  33). 

Die  Sehutzstoffe,  welche  im  Verlaufe  von  Infektionskrankheiten  im  Blute  auf- 
treten, werden  nicht  alle  an  demselben  Orte  gebildet;  bei  Pneumonie  sollen  sie  sich 
im  Knochenmark  (Wassermann),  bei  Cholera  und  Typhus  in  der  Milz  (Pfeiffer  und 
Marx),  bei  Binderpest  in  der  Leber  (Koch)  bilden.  Sie  sind  als  spezifische  Se- 
kretionsprodukte, welche  infolge  spezifischen  Reizes  entstehen,  anzusehen. 

Die  bakterielden  Immunkörper  sind  nach  ihrem  physikalischen  und  chemischen 
Verhalten  Fermente  (also  weder  Globuline  noch  Albumine).  Die  bei  der  Bakteriolyse 
an  die  Bakterienzellen  gebundenen  Immunkörper  können  nach  Auflösung  des  Bakterien- 
protoplasmas wieder  frei  und  aktionsfähig  werden. 

Man  hat  vielfach  angenommen,  daß  auch  das  bei  Infektionskrankheiten  auf- 
tretende Fieber  eine  die  Vernichtung  der  Bakterien  fördernde  heilsame  Erscheinung 
sei,  und  es  ist  nicht  unmöglich,  daß  dasselbe  in  einzelnen  Fällen  einen  günstigen  Ein- 
fluß ausübt;  so  ist  es  z.  B.  denkbar,  daß  ein  parasitärer  Mikroorganismus  zwar  bei 
37—38°  C  sehr  gut  gedeiht,  nicht  aber  bei  Temperaturen  von  40  und  41°  C,  so  daß 
also  hohe  Fiebertemperaturen  seine  Vermehrungsfähigkeit  beeinträchtigen  würden. 
Man  kann  aber  daraus  nicht  schließen,  daß  das  Fieber  eine  zweckmäßige,  die  Aus- 
gleichung der  krankhaften  Störungen  stets  fördernde  Erscheinung  ist.  Auch  kann  man 
selbst  in  dem  Fall,  daß  die  Stoffwechselvorgänge,  die  während  des  Fiebers  sich  voll- 
ziehen, einen  deletären  Einfluß  auf  die  Bakterien  ausüben,  dies  nicht  als  einen  Nutzen 
des  Fiebers  bezeichnen.  Man  könnte  nur  sagen,  daß  ein  Teil  der  bei  Infektionsfiebern 
sich  abspielenden  krankhaften  Vorgänge  zur  Bildung  von  Produkten  führt,  die  anti- 
bakteriell oder  antitoxisch  wirken. 
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IL  Die  Erwerbung  ron  Immunität  gegen  Infektionen  und  Intoxi- 
kationen.   Schutzimpfung. 

§  32.  Die  Erwerbung  ron  Immunität  gegen  eine  bestimmte 
Infektionskrankheit  ist  eine  Erscheinung,  deren  häufiges  Vorkommen 
schon  durch  die  klinische  Beobachtung  hinlänglich  erwiesen  wird.  Sie 
wird  vor  allem  durch  die  Erfahrung  bestätigt,  daß  die  große  Mehrzahl 
der  Menschen  an  den  weit  verbreiteten  Infektionskrankheiten  wie  Masern, 
Pocken,  Keuchhusten,  Scharlach,  Diphtherie,  nur  einmal  erkrankt,  und 
daß  sie  auch  dann  von  der  Krankheit  verschont  bleibt,  wenn  sie  sich 
der  Ansteckung  mit  dem  betreffenden  Krankheitsgift  unter  den  ver- 
schiedensten Bedingungen  aussetzt.  Die  Kenntnis  dieser  Tatsache  ist 
schon  alt  und  hat  schon  im  Anfang  des  achtzehnten  Jahrhunderts  im 
Orient  zu  Versuchen  geführt,  durch  künstliche  Einimpfung  der  Blattern 
dem  Menschen  Schutz  gegen  die  natürliche  Ansteckung  mit  Blattern 
zu  verleihen.  Jenner's,  gegen  Ende  des  achtzehnten  Jahrhunderts 
gemachte  Entdeckung,  daß  auch  die  Erkrankung  an  Kuhblattern,  d.  h. 
an  einer  milden  Form  der  Pocken,  die  eine  abgeschwächte  Menschen- 
pockenform darstellt,  Schutz  gegen  die  wahren  Blattern  gewährt,  hat 
dazu  geführt,  daß  seit  dem  Anfang  des  Jahres  1796  zuerst  von  Jenner 
selbst,  weiterhin  von  den  Aerzten  aller  civilisierten  Länder  die  künst- 
liche Einimpfung  der  Kuhpocken  bei  Millionen  von  Menschen  vorge- 
nommen worden  ist,  und  zwar  mit  dem  Erfolge,  daß  durch  diese  Impfung 
den  Geimpften  ein  hoher  Grad  von  Immunität  gegen  die  echten  Pocken 
erteilt  worden  ist,  so  daß  zur  Zeit  in  Ländern,  in  denen  die  Impfung 
allgemein  durchgeführt  ist,  das  Auftreten  der  früher  außerordentlich 
verbreiteten  Pocken  sehr  selten  geworden  ist  und  zugleich  auch  nicht 
mehr  den  Charakter  einer  gefährlichen  Seuche  annimmt. 

Die  in  den  letzten  Jahrzehnten  in  so  außerordentlichem  Umfange 
vorgenommenen  Untersuchungen  über  die  Ursachen  und  die  Entstehung 
der  Infektionskrankheiten  haben   den  Nachweis  erbracht,  daß  die  Er- 
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Werbung  yoii  Immunität  gegen  eine  bestimmte  Infektionskrankheit 
durch  das  einmalige  Ueberstehen  der  betreifenden  Krankheit  bei 

verschiedenen  Infektionskrankheiten,  insbesondere  bei  akut  verlaufenden 
Formen  vorkommt  und  bald  eine  vorübergehende,  bald  eine  dauernde 
Eigentümlichkeit  des  betreffenden  Individuums,  die  bei  schwangeren 
Individuen  auch  auf  die  Frucht  im  Uterus  übertragen  werden  kann, 
darstellt.  Sie  haben  zugleich  auch  ergeben,  daß  man  durch  einmalige 
oder  wiederholte  Impfung  von  abgeschwächten  pathogenen  Bak- 
terien, d.  h.  von  Bakterien,  welche,  vermöge  ihrer  geringen  Virulenz, 
nur  eine  gegenüber  der  natürlichen  Infektion  mit  vollvirulenten  Bak- 
terien relativ  geringfügige,  leichte,  oft  auch  nur  lokal  beschränkte  Er- 
krankung verursachen,  ebenfalls  eine  Immunität  gegen  die  betreffende 
Krankheit  erreichen  kann;  ja,  es  hat  sich  herausgestellt,  daß  zur  Er- 
zielung einer  Immunität  gegen  bestimmte  Infektionen  auch  schon  die 
Injektion  von  gewissen,  ron  den  Bakterien  produzierten  chemischen 
Substanzen  genügt. 

Immunität  durch  Impfung  abgeschwächter  spezifischer  Krank- 
heitserreger läßt  sich  z.  B.  bei  Milzbrand,  Rauschbrand,  Hühnercholera, 
Diphtherie,  Schweinerotlauf  erzielen.  Die  Abschwächung  der  Bakterien 
wird  entweder  durch  Einwirkung  hoher  Temperaturen  oder  chemischer 
Agenden  oder  auch  nur  der  Luft,  ferner  auch  durch  Uebertragung  der 
Bakterien  auf  bestimmte  Tiere,  durch  längere  Zeit  fortgesetzte  Züchtung 
derselben  auf  künstlichen  Nährböden  erzielt.  Die  Impfung  wird  im 
allgemeinen  so  vorgenommen,  daß  man  zunächst  stark,  dann  weniger 
stark  abgeschwächte  und  schließlich  vollvirulente  Bakterien  samt  ihren 
Produkten  einimpft  resp.  subkutan  injiziert. 

Nach  Untersuchungen  zahlreicher  Autoren  kann  man  bei  Tieren 
ferner  Immunität  auch  durch  die  Injektion  von  sterilisierten  Kulturen, 
in  denen  also  die  Bakterien  ganz  abgetötet  sind,  erhalten,  so  z.  B.  gegen 
die  amerikanische  Schweineseuche,  gegen  Rauschbrand  der  Rinder, 
gegen  Diphtherie,  gegen  die  künstlich  durch  Bacillus  pyocyaneus  erzeugte 
Infektionskrankheit  der  Kaninchen  und  gegen  die  durch  Choleraspirillen 
bei  Meerschweinchen  verursachte  Infektion. 

Eine  dritte  Art  der  künstlichen  Immunisierung,  welche  bereits  im 
Jahre  1877  von  Raynaud  versucht,  aber  erst  im  Jahre  1890  durch 
Behring  sichergestellt  wurde,  kann  dadurch  erzielt  werden,  daß  man 
das  Blutserum  durch  Impfungen  künstlich  Immun  gemachter, 
Torher  empfänglicher  Tiere  einem  Versuchstier  oder  auch  dem 
Menschen  einspritzt.  Die  ausgedehntesten  und  zugleich  erfolgreichsten 
Versuche  sind  bis  jetzt  mit  Diphtherie  und  Tetanus  vorgenommen 
worden,  also  bei  Krankheiten,  bei  denen  die  Intoxikation  durch  Toxine 
das  wesentlichste  Merkmal  darstellt.  Im  übrigen  wird  auch  über  er- 
folgreiche Experimente  mit  dem  Blutserum  immunisierter  Tiere  bei 
Cholera,  Schweinerotlauf,  Milzbrand,  Typhus  abdominalis  und  Pest  be- 
richtet. 

Der  spezifische  Schutz,  welchen  das  Blutserum  gewährt,  ist  nicht 
nur  bei  Injektion  vor  der  Infektion,  sondern  zum  Teil  auch  bei  In- 
jektion nach  der  stattgehabten  Infektion  zu  erhalten,  so  daß  man  das- 
selbe nicht  nur  als  Schutzserum,  sondern  auch  als  Hellserum  be- 
zeichnen kann.  Für  die  Verhütung,  resp.  für  die  Heilung  der  betreffenden 
Infektion  ist  jeweilen  eine  bestimmte  Menge  von  Serum  nötig, 
deren  Größe  einerseits  durch  die  Schwere  der  Infektion,  andererseits 
durch  die  Wirksamkeit  des  Serums,   welche  mit  der  Vollkommenheit 
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der  Immunisierung  des  ursprünglich  empfänglichen  (Produzenten  des 
Serums  wächst,  bestimmt  wird.  Injiziert  man  erst  nach  der  Infektion, 
so  muß  ferner  die  Menge  des  Serums  um  so  größer  gewählt  werden, 
je  längere  Zeit  seit  der  Infektion  verstrichen  ist. 

Bei  bacillärer  Diphtherie  ist  die  Injektion  von  Diphtherieheil- 
serum in  Tausenden  von  Fällen  schwerer  und  leichter  Erkrankungen 
beim  Menschen  angewendet  worden,  und  es  ist  ein  heilsamer  Einnuß 
auf  den  Verlauf  der  Erkrankung,  der  sich  in  rasch  eintretender  Bes- 
serung des  Gesamtbefindens  der  Kranken  (rasch  sich  einstellende 
Euphorie,  Abfall  der  Fiebertemperatur,  Besserung  des  Pulses),  sowie  in 
einem  günstigen  Verlauf  der  örtlichen  Erkrankung  äußert,  außer  allem 
Zweifel.  Bei  Tetanus  hat  sich  eine  sichere  Heilwirkung  bei  Versuchs- 
tieren, z.  B.  Meerschweinchen  und  Mäusen,  konstatieren  lassen,  während 
die  Erfolge  beim  Menschen  noch  nicht  vollkommen  sichergestellt  sind. 

Das  Blutserum  immun  gemachter  Tiere  wirkt  zweifellos  zunächst 
durch  seinen  Gehalt  an  Gegengift,  an  Antitoxin,  welches  die  Wirk- 
samkeit der  von  den  Bakterien  produzierten  Gifte  aufhebt.  Es  tritt 
also  bei  den  mit  einem  bestimmten  Antitoxin,  z.  B.  mit  Diphtherie- 
antitoxin, behandelten  Kranken  eine  Grlftlmmnnltät  gegen  die  Gifte  der 
Diphtheriebacillen  ein,  welche  auf  Anwesenheit  einer  bestimmten  Menge 
dieses  Antitoxins  im  Blute  zurückzuführen  ist. 

Abgesehen  von  den  Antitoxinen  kann  das  Blutserum  immun  ge- 
wordener Tiere  oder  Menschen  auch  noch  bakterlclde  Substanzen, 
welche  die  Bakterien  selbst  schädigen  oder  töten,  enthalten,  und  es 
ist  dies  namentlich  bei  Cholera-   und  Typhusinfektionen  der  Fall. 

Bei  der  Immunisierung  durch  abgeschwächte  Kulturen  oder  durch 
sterilisierte  chemische  Bakterienprodukte  werden  die  Antikörper  neu 
gebildet,  und  man  (Ehrlich)  bezeichnet  danach  den  Vorgang  als 
aktive  Immunisierung,  bei  der  Injektion  von  Immunserum  wird  das 
Antitoxin  in  fertigem  Zustande  von  außen  eingeführt,  und  man  spricht 
danach  von  einer  passiven  Immunisierung.  Wahrscheinlich  findet  bei 
letzterer  keine  Neubildung  von  Antitoxin  nach  der  Injektion  statt. 

Die  grundlegenden  Impfrersuehe  mit  abgeschwächten,  außerhalb  des  Körpers 
In  Nährlösungen  gezüchteten  Bakterienkulturen  verdanken  wir  Pasteur,  der  im 
Jahre  1880  den  Nachweis  leistete,  daß  man  durch  Impfung  von  Kulturen  von  Hühner- 
cholerabacillen,  die  durch  längeres  Stehenlassen  an  der  Luft  geschwächt  worden 
sind,  Hühner  gegen  Hühnercholera  immun  machen  kann. 

Mit  der  Zeit  sind  zahlreiche  Schutzimpfungen  auch  mit  anderen  Bakterien  vor- 
genommen worden ,  so  namentlich  mit  abgeschwächten  Milzbrandbacillen  und  Rausch  - 
brandbacillen.  Gute  Resultate  haben  die  Impfungen  gegen  Bauschbrand  der  Rinder 
«geben.  Weniger  günstig  sind  die  Resultate  der  Impfungen  gegen  Milzbrand,  in- 
dem einesteils  ein  Teil  der  Tiere  bei  den  Schutzimpfungen  zu  Grunde  ging,  anderen- 
teils die  Schutzimpfungen  keine  absolute  Immunität  gegen  eine  neue  Milzbrandinfektion 
▼erliehen. 

Schafe  und  Rinder  werden  in  der  Weise  gegen  Milzbrand  immun  gemacht  (Koch), 
daß  man  sie  zunächst  mit  geschwächten  Bacillen,  welche  Mause,  aber  nicht  Meer- 
schweinchen töten,  sodann  mit  solchen,  welche  Meerschweinchen,  nicht  aber  kräftige 
Kaninchen  töten,  impft. 

Als  Vaccine  gegen  Rauschbrand  können  sowohl  durch  Wärme  als  durch  che- 
mische Agenden,  wie  z.  B.  Sublimatlösungen,  Thymol,  Eukalyptol  und  Höllenstein, 
abgeschwächte  Bacillen  dienen,  und  man  kann  durch  diese  Impfungen  bei  Rindern 
Immunität  erhalten.  Man  (Hess,  Kitt)  benutzt  für  die  Herstellung  der  Vaccine  ge- 
wöhnlich die  Wärme.  Es  wird  infizierte  Muskulatur  eines  an  Rauschbrand  gefallenen 
Tieres  fein  zerschnitten,  mit  V,  Gewichtsteil  gewöhnlichen  Wassers  zerrieben  und 
nachher  durch  ein  Leinwandstück  gepreßt.    Zum  Schlüsse  wird  die  Flüssigkeit  durch 


120  Erwerbung  von  Immunität  gegen  Infektionen. 

feine  nasse  Leinwand  noch  einmal  filtriert.  Diese  virulente  Masse  kommt  in  dünnen 
Schichten  auf  Glasplatten  oder  flachen  Tellern  in  den  Trockenraum  bei  32—35°. 
Getrocknet  laßt  sich  das  Virus  abschaben  und  in  Pulverform  aufheben.  Will  man 
davon  Impfstoff  gewinnen,  so  wird  der  virulente  Stoff  mit  der  doppelten  Gewichts- 
menge Wasser  verrieben  und  die  Flüssigkeit  im  Thermostaten  eingedampft  Durch 
Erhöhen  der  Temperatur  auf  100°  während  6  Stunden  erhält  man  einen  schwachen, 
durch  Einwirkung  einer  Temperatur  von  85°  während  6  Stunden  einen  stärkeren 
Impfstoff.  Zur  Immunisierung  eines  Rindes  wird  zunächst  mit  einer  dünnen  wässe- 
rigen Lösung  (etwa  0,5  g)  des  schwächeren  Impfstoffes,  nach  8—12  Tagen  der  stärkeren 
Lösung  geimpft  und  dazu  meist  das  Unterhautzellgewebe  des  Schwanzes  benutzt 

Nach  Beobachtungen  von  Chauveau  und  Anderen  lassen  sich  Schutzimpfungen 
auch  in  der  Weise  vornehmen,  daß  man  virulente  Bakterien  in  sehr  geringen  Mengen 
oder  in  besonderer,  das  Leben  nicht  gefährdender  Weise  einführt  Beim  Rauschbrand 
gelingt  dies  in  der  Weise,  daß  man  die  Rinder  am  hinteren  Ende  des  Schwanzes  mit 
sehr  kleinen  Dosen  impft,  welche  bei  den  Tieren  keine  tödliche,  sondern  nur  eine 
örtliche  Erkrankung  verursachen. 

Nach  Afanasseeff  kann  man  Tiere  dadurch  immunisieren,  daß  man  Wund- 
granulationen mit  virulenten  Kulturen  impft 

Gegen  Lungenseuche  kann  man  Rinder  dadurch  immunisieren  (Schütz),  daß 
man  den  Gewebssaft  aus  der  Lunge  eines  lungenseuchenkranken  Rindes  am  Schwanz- 
ende injiziert.  Man  erhält  dadurch  eine  umschriebene  oder  wenigstens  auf  den  Schwanz 
beschränkte  Entzündung,  nach  deren  Ablauf  die  Tiere  immun  gegen  die  natürliche 
und  die  künstliche  Infektion  sind. 

Schweine  kann  man  gegen  Impfung  mit  virulenten  Rot  lauf  bacillen  dadurch 
immun  machen  (Pasteur),  daß  man  die  durch  fortgesetzte  Impfung  auf  Kaninchen 
abgeschwächten  Bacillen  als  Vaccine  benutzt  Nach  Emmerich  kann  man  auch 
Kaninchen  gegen  Rotlaufbacillen  immun  machen,  und  zwar  dadurch,  daß  man  ihnen 
kleine  Mengen  Uiit  der  50-fachen  Menge  Wasser  verdünnter  virulenter  Bouillonkultur 
von  Rotlaufbacillen  in  die  Ohrvene  spritzt 

Für  Diphtherie  empfängliche  Tiere  lassen  sich  nach  v.  Behring  dadurch 
immun  gegen  Diphtherie  machen,  daß  man  ihnen  Kulturen  von  Diphtheriebacillen, 
welche  durch  eine  16-stündige  Einwirkung  von  Jodtrichlorid  (1 :  500)  geschwächt  sind, 
in  geringen  Mengen  (2  ccm)  in  die  Bauchhöhle  spritzt  und  diese  Injektion  nach 
3  Wochen  mit  einer  Diphtheriekultur  (0,2  ccm),  die  4  Tage  in  Bouillon  mit  Jod- 
trichloridzusatz  1  :  5500  gewaschen  ist,  wiederholt  Weiterhin  werden  vollvirulente 
Kulturen  in  steigender  Dosis  injiziert 

Schutzimpfungen  gegen  Hundswut  werden  erst  nach  erfolgtem  Biß  durch 
rabische  Tiere  vorgenommen  und  werden  vornehmlich  in  Frankreich  (PASTEUR'sches 
Institut),  Rußland  und  Italien  ausgeführt.  Als  Impfmaterial  wird  das  bei  23—25°  C 
in  trockener  Luft  getrocknete  Rückenmark  rabisch  gemachter  Kaninchen  benutzt, 
welches  bei  diesem  Trocknungsprozeß  in  ungefähr  15  Tagen  seine  Giftigkeit  successive 
verliert.  Nach  Protopopoff  ist  es  dabei  wesentlich  die  Wärme,  nicht  die  Austrock- 
nung (Pasteur),  welche  die  Giftigkeit  vermindert.  Nach  Marx  werden  die  Mikroben 
der  Hundswut  schon  im  Kaninchenkörper  abgeschwächt.  Von  diesem  in  seiner  Giftig- 
keit abgeschwächten  Rückenmark  werden  kleine  Stückchen  in  sterilisierter  Hühner- 
bouillon verrieben  und  dem  Gebissenen  subkutan  injiziert,  zunächst  von  stark  abge- 
schwächtem, dann  allmählich  steigernd  von  giftigerem  Rückenmark.  Nach  der  An- 
schauung von  Pasteur  enthält  das  Rückenmark  teils  Mikroben,  teils  ein  von  diesen 
gebildetes  spezifisches  Gift,  welches,  falls  es  sich  im  Körper  rascher  verbreitet  als  die 
Mikroben,  diesem  gegen  eine  nachherige  Verbreitung  der  Mikroben  Immunität  verleiht 
und  namentlich  das  Nervensystem  schützt  Man  muß  daher,  um  Immunität  zu  er- 
zielen, möglichst  große  Mengen  des  chemischen  Giftes  einführen.  Nach  den  Mit- 
teilungen der  Institute,  in  denen  die  PASTEURschen  Schutzimpfungen  gegen  LyBsa 
vorgenommen  werden,  muß  man  annehmen,  daß  es  in  der  Tat  gelingt,  den  Ausbruch 
der  Lyssa  durch  Impfungen  zu  verhüten. 

Immunität  gegen  Cholera  läßt  sich  (Haffeine,  Pfeiffer,  Kolle,  Vooes 
u.  A.)  durch  Injektion  von  sterilisierten  und  geschwächten  Choleraspirillenkulturen 
sowohl  bei  Tieren  als  bei  Menschen  erzielen,  und  es  beruht  diese  Immunität  (die  nur 
eine  beschränkte  Zeit  dauert)  auf  der  Bildung  spezifischer  baktericider  Anti- 
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kör  per  im  Blut  (vergl.  Vooes  1.  c.).  Ein  spezifisches  Mittel,  choleravergiftete  Tiere 
oder  Menschen  zu  retten,  besitzen  wir  dagegen  nicht 

Immunität  gegen  Abdominaltyphus  läßt  sich  (Pfeiffer,  Kolle)  beim 
Menschen  ebenfalls  durch  subkutane  Injektion  sterilisierter  Typhuabacillenkulturen  er- 
reichen, und  man  kann  die  eingetretene  Immunität  daran  erkennen,  daß  das  Blutserum 
der  Geimpften  nach  einigen  Tagen  baktericide  Substanzen  enthalt.  Immuni- 
sierungsversuche bei  bereits  ausgebrochenem  Typhus  (Briegeb,  Wassermann, 
C.  FrXnkbl)  haben  bis  jetzt  zu  keinem  befriedigenden  Resultate  geführt. 

Nach  Mitteilungen  von  Koch  (British  med.  Journal  1897;  D.  med.  Woch.  1897 
No.  16;  CentralbL  f.  Bakt.  XXI,  p.  526),  welcher  im  Laufe  des  Winters  1896/97  Unter- 
Buchungen  über  die  Rinderpest  in  der  Kapkolonie  angestellt  hat,  lassen  sich  Rinder 
durch  subkutane  Injektion  von  10  ccm  Galle  an  Rinderpest  zu  Grunde  gegangener 
Rinder  gegen  Rinderpest  immunisieren,  und  es  tritt  die  Immunität  spätestens  am 
10.  Tage  ein.  Nach  Mitteilungen  von  Prof.  Winkler  ( Landwirtschal tl.  Bezirksverein 
Gießen,  Aug.  1900)  lassen  Schweine  und  Kühe  sich  gegen  Maul-  und  Klauen- 
seuche dadurch  immun  machen,  daß  man  Milch  von  Tieren  verfüttert,  die  von  der 
Seuche  befallen  sind  oder  dieselbe  kurz  vorher  überstanden  haben.  lieber  erfolgreiche 
Schutzimpfungen  gegen  Maul-  und  Klauenseuche  mit  Serum  berichten  Loeffler  und 

ÜHLENHUTH  (CM.  /.  Bükt.  XXIX  1901). 

Im  Jahre  1890  machte  Koch  die  Entdeckung,  daß  Kulturen  von  Tuberkel- 
bacillen  eine  wirksame  Substanz,  das  „Tuberkulin",  enthalten,  welches,  an  Tuber- 
kulose Leidenden  injiziert,  fieberhafte  Temperatursteigerungen,  zum  Teil  auch  örtliche 
Entzündungen  in  der  Umgebung  tuberkulöser  Erkrankungsherde  bewirkt  In  der 
ersten  Zeit  nach  dieser  Entdeckung  gab  man  sich  der  Hoffnung  hin,  in  diesem  Tuber- 
kulin ein  Heilmittel  gegen  die  Tuberkulose  gefunden  zu  haben,  doch  ergaben  die 
Heilversuche  an  Menschen  und  Tieren,  daß  zwar  nach  wiederholten  Injektionen  eine 
Immunität  gegen  die  toxische  Wirkung  des  Tuberkulins  eintrittt,  daß  aber  die  Ver- 
mehrung der  Tuberkel bacillen  und  damit  auch  das  Fortschreiten  der  Erkrankung  nicht 
verhindert  wird,  daß  ferner  auch  die  örtlichen  Entzündungen  nur  unter  besonderen 
Verhältnissen  günstig,  oft  dagegen  (durch  Verschleppung  der  Bacillen)  schädlich  wirken. 
Gleichwohl  ist  diese  Entdeckung  Kochs  von  großer  Bedeutung  geworden.  Zunächst 
ist  dieselbe  praktisch  verwertbar  zur  Erkennung  der  Tuberkulose,  indem  die  Tuber- 
kulin Injektion  bei  gesunden  Individuen  kein  Fieber  erzeugt,  und  es  werden  Impfungen 
zu  diagnostischen  Zwecken  bei  Haustieren  in  großer  Ausdehnung  vorgenommen.  So- 
dann aber  haben  die  Mitteilungen  von  Koch  zu  weiteren  Untersuchungen  über  Immuni- 
sierung durch  Injektion  von  Bakterientoxinen  Anstoß  gegeben,  und  diese  haben  weiter- 
hin zur  Kenntnis  der  Antikörper  bei  Diphtherie,  Tetanus,  Cholera  und  Typhus  abdo- 
minalis gerührt.  Es  scheinen  auch  kleine  Dosen  von  Tuberkulin  den  Verlauf  der 
Tuberkulose  günstig  zu  beeinflussen. 

Im  Jahre  1897  hat  Koch  (Koch,  Ueber  neue  Tuberkulinpräparate,  D.  med.  Woch. 
1897)  aus  hochvirulenten  Tuberkel bacillenkulturen  eine  Substanz  gewonnen,  welche 
gegen  alle  Bestandteile  der  Tuberkelbacillen  immunisieren  soll.  Zur  Gewinnung  dieser 
Substanz  werden  junge  Kulturen  von  Tuberkelbacillen  im  Vakuum-Exsiccator  ge- 
trocknet und  zerrieben.  Das  Zerreibungsprodukt  wird  in  destilliertem  Wasser  verteilt 
und  zentrifugiert.  Die  wirksame  Substanz  ist  in  dem  hierbei  sich  bildenden  schlammigen 
Bodensatz  enthalten  (von  Koch  als  T.  R.  bezeichnet),  welcher  wieder  getrocknet  und 
zerrieben,  in  Wasser  gelöst,  behufs  Konservierung  mit  einem  Zusatz  von  20  Proz. 
Glycerin  versehen  wird  (wird  in  den  Farbwerken  von  Meister,  Lucius  &  Brünning 
in  Höchst  a.  M.  fabrikmäßig  hergestellt).  Die  Flüssigkeit  soll  im  Kubikcentimeter 
10  mg  feste  Substanz  enthalten  und  wird  für  den  Gebrauch  mit  physiologischer  Koch- 
salzlosung verdünnt.  Bei  Applikation  größerer  Dosen  sollen  Tiere  in  2—3  Wochen 
immunisiert  werden.  Zur  Behandlung  an  Tuberkulose  erkrankter  Menschen  beginnt 
man  mit  '/soo  m£  UDC*  steigert  <he  Dose,  indem  man  etwa  jeden  zweiten  Tag  einspritzt, 
bis  zu  20  mg.  Nach  den  bis  jetzt  vorliegenden  Mitteilungen  scheint  das  T.  R.  eine 
Heilwirkung  auf  die  Tuberkulose  des  Menschen  nicht  zu  besitzen. 

Die  Blnteerumtheraple  gegen  Diphtherie,  d.  h.  die  Verwendung  des  im  Blute 
gegen  Diphtherie  immun  gemachter  Tiere  enthaltenen  Antitoxins  zur  Heilung  bereits 
bestehender  Diphtherie  oder  zur  Verhütung  der  Diphtherie-Infektion  verdanken  wir 
Behring,  und  es  ist  die  günstige  Wirkung  des  von  ihm   durch  Experi  mental  unter 


122     Erwerbung  von  Immunität  gegen  Infektionen  und  Intoxikationen. 

Buchungen  gefundenen  und  erprobten  Verfahrens  durch  Tausende  von  Beobachtungen 
sichergestellt.  Zur  Behaudlung  der  Diphtheriekranken  werden  gewöhnlich  größere 
Mengen  (1000  Immunisierungseinheiten)  auf  einmal  unter  die  Haut  des  Oberschenkels 
gespritzt. 

Als  Normalserum,  d.  h.  als  Serum  mit  dem  Werte  einer  Immunisierungseinheit 
bezeichnet  Behring  dasjenige,  das  in  einer  Menge  von  0,1  cem,  mit  der  10-fachen 
tödlichen  Minimaldosis  Diphtheriegift  vermischt,  Meerschweinchen  von  200—300  g 
eingeimpft,  eine  Erkrankung  der  Meerschweinchen  sicher  verhindert.  Zur  Gewinnung 
des  Serums  eignen  sich  besonders  Schafe  und  Pferde.  Hergestellt  und  verkauft  wird 
dasselbe  in  Dosen  von  500—3000  Immunisierungseinheiten. 

Werden  Kulturfiltrate  des  TetaonsbaeiUus  durch  chemische  Agenden  (Jod- 
trichlorid  oder  Jod- Jodkalium)  abgeschwächt,  so  läßt  sich  durch  fortgesetzte  Impfung 
solchen  Filtrates  von  steigender  Virulenz  bei  Tieren  Immunität  gegen  Tetanus  erzielen 
(Kitasato,  Behring,  Tizzoni,  Buchneb),  und  es  enthält  das  Blut  der  immunisierten 
Tiere  ein  Antitoxin,  welches  Versuchstiere  sicher  gegen  Tetanus 
schützt.  Behandluug  an  Tetanus  erkrankter  Menschen  mit  Antitoxin  hat  bisher  keine 
sichere  Heilwirkung  erkennen  lassen  ( vgL  Köhler  u.  Schlesinger  1.  c),  selbst  nicht 
bei  relativ  froher  Injektion  des  Antitoxins,  wohl  aber  scheint  dieselbe  wirksam  zu 
sein,  wenn  sie  vor  dem  Ausbruch  des  Tetanus  vorgenommen  wird. 

Gegen  die  Beulenpest  sollen  sich  (Yersin,  Haffkxne,  Kolle)  empfängliche 
Tiere  und  Menschen  durch  sterilisierte  Kulturen  des  Pestbacillua  immunisieren  lassen, 
und  es  scheint,  daß  im  Blutserum  immunisierter  Tiere,  z.  B.  Pferde,  Antikörper  ent- 
halten sind,  welche  das  Serum  als  Schutz-  und  Heilserum  verwertbar  machen. 

Gegen  Schlangengift  lassen  sich  Tiere  durch  längere  Zeit  fortgesetzte 
Impfung  sehr  kleiner  Giftdosen  immun  machen  (Calmette,  Tschisto witsch),  und 
es  hat  das  Blutserum  dieser  Tiere  alsdann  auch  antitoxische  Wirkung  gegen  das  be- 
treffende Gift,  so  daß  es  als  Heilserum  verwendet  werden  kann.  In  Brasilien,  Mexiko 
und  Afrika  etc.  sind  verschiedene  Verfahren  zur  Immunisierung  gegen  Schlangenbiß 
oder  zur  Heilung  von  Vergiftungen  durch  Biß  vermittels  Anwendung  des  Schlangen- 
giftes (Trinken  des  Giftdrüsensekretee,  Einreibung  des  verdünnten  Giftes  in  kleine 
Hautwunden  etc.)  in  Gebrauch  (Brenning). 

Nach  Untersuchungen  von  Ehrlich  lassen  sich  Mäuse  gegen  das  für  sie  äußerst 
giftige  Ricin  immun  resp.  giftfest  machen,  und  zwar  dadurch,  daß  man  ihnen  sehr 
kleine  Dosen  Ricin  verfüttert  und  danach  noch  kleine  Dosen  subkutan  injiziert  Die 
Erscheinung  der  Immunität  stellt  sich  erst  am  6.  Tage  nach  der  Darreichung  von 
Bicin  ein,  so  daß  das  Tier  an  diesem  Tage  etwa  die  13-fache  Dosis  vertragt  Durch 
systematisch  fortgesetzte  Impfung  wird  das  Tier  gegen  die  800-fache  Dosis  immun. 
Die  Immunität  wird  durch  einen  antitoxischen  Körper,  das  Antiricin,  bewirkt,  das  die 
Giftwirkung  des  Ricins  aufhebt 
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HI.  Die  bei  der  erworbenen  Immunität  wirksamen  Substanzen. 
Ehrliches  Seitenkettentheorie. 

§  33.  Die  erworbene  Immunität  beruht  auf  der  Anwesenheit 
spezifischer  antitoxischer  und  baktericider  Antikörper»  Am  einfach- 
sten liegen  die  Verhältnisse  bei  der  Bildung  der  Antitoxine,  die  nament- 
lich bei  der  Heilung  von  Diphtherie  und  Tetanus  genauer  bekannt  ist. 

Nach  den  Anschauungen  von  Ehrlich  sind  nur  solche  Substanzen 
Gifte,  welche  zu  irgend  einem  Bestandteil  des  Körpers  eine  chemische 
Verwandtschaft  besitzen  und  durch  die  Verbindung  mit  demselben 
eine  klinisch  erkennbare  schädliche  Wirkung  ausüben.  Es  kann  da- 
nach die  angeborene  Giftimmunität  darauf  beruhen,  daß  das  Gift 
in  dem  immunen  Körper  keinen  Bestandteil  findet,  mit  dem  es  chemisch 
reagiert,  oder  daß  der  betreffende  Bestandteil  keine  Schädigung  im 
klinischen  Sinne  erleidet  Bei  der  erworbenen  Giftimmunität  handelt 
es  sich  dagegen  um  die  Aufhebung  der  Giftwirkung  des  Toxins 
durch  ein  Antitoxin. 

Die  komplizierten  protoplasmatischen  Substanzen  bestehen  (Ehr- 
lich), als  chemisches  Gebilde  betrachtet,  aus  einem  Leistungskern 
oder  einer  Zentralgruppe  und  aus  verschiedenen  Seitenketten. 
Diese  Seitenketten  können  sich  mit  Seitenketten  albuminöser  Nahrungs- 
stoffe verbinden  und  so  die  Assimilation  derselben  vermitteln,  sie  haben 
also  die  Bedeutung  von  Rezeptoren  oder  einer  haptophoren 
Gruppe,  welche  sich  mit  einer  haptophoren  Gruppe  der  albumi- 
nösen  Nahrungsmittel  vereinigt.  In  derselben  Weise  werden  auch  Toxine 
durch  Haptophoren  an  die  Rezeptoren  des  Zellproto- 
plasmas verankert,  so  daß  nunmehr  auch  die  toxophore 
Gruppe  der  Toxine  zurWirkuug  auf  das  Zellprotoplasma 
gelangen  und  die  vitale  Leistungsfähigkeit  der  Zelle 
schädigen  kann. 

Zufolge  der  Bindung  der  Toxine  an  die  Rezeptoren  werden  Teile 
des  protoplasmatischen  Eiweißmoleküls  funktionsunfähig  gemacht.  Ist 
dabei  das  Leben  und  die  Ersatzfähigkeit  der  Zelle  nicht  mitgeschädigt, 
besteht  nur  eine  Funktionsstörung,  aber  keine  definitive  Schädigung 
der  Zentralgruppe,  so  kann  die  Zelle  die  Seitenketten  wieder  ergänzen, 
ja  neue  im  Ueberschuß  bilden,  abstoßen  und  an  das  Blut  abgeben,  und 
diese  abgestoßenen  Seitenketten  oder  Rezeptoren  sind 
nichts  anderes  als  das  Antitoxin.  Es  ist  sonach  dieses  Antitoxin 
keine  neue  Substanz,  sondern  eine  normal  vorkommende,  die  aber 
unter  den   gegebenen  Verhältnissen  in  vermehrter  Menge  produziert 
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und  ans  Blut  abgegeben  wird  und  hier  zirkulierend  sich  mit  den  im 
Blut  vorhandenen  Toxinen  zu  einem  unschädlichen  Kör- 
per verbindet  und  so  die  Wirkung  der  Toxine  auf  die  Zellen  auf- 
hebt Dieselbe  Substanz  im  lebenden  Körper,  welche,  in  der  Zelle  ge- 
legen, Voraussetzung  und  Bedingung  einer  Vergiftung  ist,  wird  Ursache 
der  Heilung,  wenn  sie  sich  in  der  Blutflüssigkeit  befindet  (v.  Behring). 

Die  baktericide  Wirkung  des  Blutserums,  welche  bei  verschie- 
denen Infektionskrankheiten  (Typhus  abdominalis,  Cholera,  Pest)  in 
die  Erscheinung  tritt,  setzt  sich  aus  einer  kombiniertenWirkung 
zweier  Substanzen  zusammen.  Die  eine  derselben  ist  ein  fer- 
mentartiger Körper,  welcher  sich  in  den  Gewebssäften,  ins- 
besondere im  Blutserum  des  normalen  Organismus  befindet,  sehr 
labil  ist  und  schon  durch  Erwärmung  auf  55°  zerstört  wird.  Buchner 
hat  diese  Substanz  als  Alexin,  Ehrlich  als  Komplement  (früher  als 
Addiment),  Metschnikoff  als  Cytase  bezeichnet.  Für  sich  allein 
vermag  dieser  Körper  Bakterien  nicht  zu  schädigen.  Er  bedarf  dazu 
der  Mitwirkung  eines  Zwischenkörpers,  des  Ambozeptors  oder 
Immunkörpers  von  Ehrlich  (substance  sensibilatrice  von  Bordet). 

Die  Ambozeptoren  werden  jeweilen  erst  im  Verlaufe  der  be- 
treffenden Infektion  gebildet  und  sind  für  jede  Infektionskrankheit 
durchaus  spezifisch  (spezifische  Immunkörper),  d.  h.  sie  sind  nur  bei 
derjenigen  Krankheit,  bei  der  sie  entstehen,  wirksam.  Sie  besitzen 
zwei  haptophore  Gruppen,  von  denen  die  eine  (cytophile  Gruppe)  sich 
mit  einem  Rezeptor  des  Bakterienprotoplasmas,  die  andere  (komple- 
mentophile  Gruppe)  mit  einer  haptophoren  Kette  des  Komplementes 
verbindet,  so  daß  nunmehr  die  zymotische  Gruppe  des  letzteren  zur 
Einwirkung  auf  die  Bakterienzellen  gelangt.  Der  Ambozeptor  ist 
gegen  Erwärmung  weniger  empfindlich  als  das  Komplement  und  wird 
durch  60°  Wärme  nicht  zerstört. 

Die  baktericiden  Sera  wirken  zunächst  so,  daß  sie  eine  Abtötung 
und  AnflOsung  der  Bakterien  herbeiführen,  indem  der  spezifische 
Immunkörper,  der  Ambozeptor,  die  verdauende  Wirkung  der  nor- 
malen Körpersäfte,  der  Komplemente,  auf  die  Bakterien  überträgt,  so 
daß  sie  zum  Teil  aufgelöst  werden.  Sie  enthalten  danach  Bakterio- 
lyslne.  Eine  zweite  Wirkung  äußert  sich  in  dem  Phänomen  der 
Agglutination,  indem  spezifische  Stoffe  des  Serums,  Agglutinine,  sich 
mit  dem  Bakterienleib  binden  und  eine  eigenartige  Zusammenballung 
der  in  Flüssigkeit  gleichmäßig  suspendierten  Bakterien  bedingen.  Die 
Agglutinine  sind  gegen  Erhitzung  weniger  empfindlich  als  die  Lysine, 
so  daß  sie  bei  56°  ihre  Wirkung  nicht  verlieren. 

Endlich  verursachen  baktericide  Immunsera  auch  noch  die  Er- 
scheinung der  Präzipitation,  indem  Stoffe  derselben,  Präzipitine  oder 
Koaguline,  mit  gewissen,  aus  den  zerfallenden  Bakterienleibern  ausge- 
laugten Stoffen  sich  chemisch  binden  und  sie  zur  Koagulation,  zur 
Fällung  bringen.  Setzt  man  wirksames  baktericides  Serum  zu  einer 
klaren  Flüssigkeit  zu,  welche  derartige  Eiweißsubstanzen  der  betreffen- 
den Bakterienleiber  enthält,  so  entsteht  rasch  ein  flockiger  Niederschlag. 

Präzipitine  vertragen  die  Erwärmung  auf  56  °  ebenfalls  und  lassen 
sich  trocknen,  ohne  ihre  Wirksamkeit  zu  verlieren. 

Nach  Ehrlich  stellt  der  Rezeptor  für  Toxine  nur  eine  hapto- 
phore Gruppe  der  Zelle  dar,  die  mit  der  haptophoren  Kette  der  Toxine 
«ich  verbindet.    Er  bezeichnet  denselben  als  R  e  z  e  p  t  o  r  I.  0  r  d  n  u  n  g. 
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Der  Rezeptor  der  Zelle  für  Nahrungseiweißmoleküle  enthält  dagegen 
eine  haptophore  und  zymophore  Gruppe,  von  denen  die  letztere  die 
fermentative  Zerlegung  des  verankerten  Eiweißmoleküls  bewirkt. 
Er  wird  als  Rezeptor  IL  Ordnung  bezeichnet.  Der  Rezeptor  für 
die  Bakteriolysine  enthält  eine  haptophore  Gruppe  zur  Verankerung 
der  fermentartig  wirkenden  Komplemente  und  einen  Rezeptor  für  die 
Verankerung  der  Zerfallsprodukte  der  Bakterien,  so  daß  erstere  auf 
letztere  wirken  können. 

Die  von  den  Zellen  abgestoßenen  Rezeptoren  nennt  Ehrlich 
Haptlne  und  unterscheidet  demgemäß  ein  Haptin  I.  Ordnung, 
das  Antitoxin,  welches  sich  mit  dem  Toxin  zu  einem  unschädlichen 
Körper  verbindet,  Haptine  IL  Ordnung,  Agglutinine  und  Präzipi- 
tine oder  Koaguline,  welche  nach  ihrer  Verbindung  mit  Eiweißstoffen 
der  Bakterien  durch  die  zymophore  Gruppe  Agglutination,  Gerinnung 
und  Niederschläge  bewirken,  und  Haptine  III.  Ordnung  oder 
Bakteriolysine,  welche  als  Ambozeptoren  die  fermentative  Wirkung  der 
Komplemente  auf  die  Bakterien  übertragen. 

Unter  besonderen  Bedingungen  treten  in  den  üewebssäften,  insbesondere  im  Blute, 
Substanzen  auf,  welche  auf  Blutkörperchen  oder  auf  Gewebszellen  sowie  aufgelöste 
Eiweißsubstanzen  des  menschlichen  und  tierischen  Organismus  in  ähnlicher  Weise 
wirken  wie  die  oben  beschriebenen  Antikörper.  Je  nach  ihrer  Wirkung  kann  man 
Hämolysine  (globulicide  Immunsera),  Cytolysine,  Präzipitine  und  Agglutinine  unter- 
scheiden. Sie  entstehen  dann,  wenn  dem  Organismus  eines  Tieres  Blut  oder  Gewebs- 
saft  oder  Milch  oder  Gewebe  einer  anderen  Tierspecies  einverleibt  werden  (Bordet, 
TscmsTO witsch,  Kraus,  v.  Düngern,  Wassermann,  Ehrlich,  Morgenroth, 
Landsteiner,  Uhlenhuth  u.  A.).  Blutserum  eines  Meerschweinchens,  dem  wieder- 
holt defibriniertes  Kaninchenblut  injiziert  worden  ist,  vermag  im  Glase  rote  Blut- 
körperchen des  Kaninchens  rasch  aufzulösen,  während  normales  Meerschweinchenblut 
ein  solches  Vermögen  nicht  besitzt 

Die  Wirkung  des  Hämolysins  oder  des  globuliciden  Immunserums  ent- 
spricht ganz  derjenigen  der  Bakteriolysine,  und  es  haben  die  Untersuchungen  über 
die  Hämolysine  (Ehrlich,  Morgenroth)  wesentlich  zur  Aufklärung  des  Mechanismus 
dieser  Vorgänge  beigetragen. 

Der  im  globuliciden  Immunserum  auftretende  Immunkörper  oder  Ambozeptor 
zeigt  große  spezifische  Affinität  zu  den  entsprechenden  Erythrozyten ;  er  wird  von 
denselben  schon  bei  0°  gebunden  und  so  von  dem  im  Serum  zurückbleibenden  Kom- 
plement getrennt,  ist  aber  trotzdem  nicht  im  stände,  für  sich  allein  die  Blutkörperchen 
aufzulösen.  Das  Komplement  wird  von  den  roten  Blutkörperchen  ohne  Immunkörper 
nicht  gebunden.  Ist  aber  gleichzeitig  der  Immunkörper  oder  Ambozeptor  vorhanden, 
so  wird  das  Komplement  bei  höherer  Temperatur  durch  den  Ambozeptor  auf  die  be- 
treffenden Erythrozyten  übertragen  und  bewirkt  deren  Auflösung. 

Nach  intraperitonealer  Injektion  von  lackfarben  gemachtem  Blute  der  gleichen 
Tierspecies  kann  sich  sog.  Isolysin  bilden,  d.  h.  es  erhält  das  Blutserum  der  be- 
treffenden Tierspecies  die  Fähigkeit,  rote  Blutkörperchen  anderer  Individuen  der- 
selben Art  aufzulösen. 

Cytolysine  oder  Cytotoxine  entstehen  bei  Einführung  von  Zellen  in  einen  fremd- 
artigen Organismus,  so  z.  B.  nach  Einführung  ven  Flimmerzellen,  Spermatozoen, 
Leukocyten,  Leberzellen,  Nierenepithelien ,  Neben  nierenepithelien ,  Gehirnsubstanz, 
Pankreaszellen,  Placentarzellen,  Carcinomzellen.  Bei  Flimmerzellen  und  Spermatozoen 
kann  man  außerhalb  des  Körpers  die  Wirkung  des  an  das  Blutserum  abgegebenen 
Cytolysins  (Tricholysin,  Spermolysin)  an  dem  schnellen  Stillstand  der  Bewegungen 
erkennen. 

Die  Art  der  Wirkung  der  Cytolysine  ist  die  gleiche  wie  bei  den  Hämolysinen. 

Präzipitine  entstehen  im  Blutserum  als  spezifische  Reaktionsprodukte  des  Tier- 
körpers nach  subkutaner,  intraperitonealer  oder  intravenöser  Einführung  fremdartiger 
Eiweißsubstanzen. 
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Das  präzipitinhaltige  Blutserum  hat  die  Eigenschaft,  beim  Zusatz  zu  den  znr 
Vorbehandlung  benutzten  Eiweißlösungen  in  diesen  einen  Niederschlag  zu  erzeugen. 
R.  Kraus  hat  dies  zunächst  für  Cholerabakterien  resp.  für  die  in  Lösung  gebrachte 
Substanz  der  Bakterienleiber  nachgewiesen.  Serum  mit  Cholerabacillen  oder  mit  Ba- 
cülensubstanz  vorbehandelten  Ziegen  erzeugte  in  bakterienfreien  Filtraten  von  Cholera- 
knltnren  einen  Niederschlag.  Diese  Eigenschaft  der  Bakterien  Präzipitine  läßt  sich 
diagnostisch  verwerten. 

Nach  Untersuchungen  von  Tschistowttsch,  Bordet,  Wassermann,  Schütze, 
Ehrlich,  Morgenroth,  Myers,  Uhlenhuth,  v.  Düngern  u.  A.  entstehen  auch 
nach  Einverleibung  von  fremdartigem  Blut,  Milch,  entzündlichen  Exsudaten,  frischem 
und  getrocknetem  Fleisch  solche  Präzipitine,  und  es  gelingt  mit  Hilfe  dieses  Ver- 
fahrens nicht  nur  Blut  verschiedener  Tierarten,  sondern  auch  Fleisch,  Milch,  Samen- 
flecke  etc.  voneinander  zu  unterscheiden,  d.  h.  das  präzipitierende  Serum  einer  Tierart  A, 
das  mit  Eiweiß  einer  Tierart  B  vor  behandelt  wurde,  fällt  Eiweiß  B,  nicht  aber  dasjenige 
einer  dritten  Species. 

Diese  auf  biologischem  Wege  erhaltene  Eiweißreaktion  (Biologische  Eiweiß- 
differenzierungsmethode, Wassermann  und  Schütze)  ist  außerordentlich 
empfindlich,  so  daß  (Uhlenhuth)  der  spezifische  Nachweis  von  Eiweiß  noch  bei  einer 
Verdünnung  von  1 :  100  000  möglich  ist.  Die  größte  Bedeutung  hat  die  Präzipitinreaktion 
bei  der  Untersuchung  von  Blutflecken  gewonnen,  ist  aber  auch  verwertbar  für  Unter- 
scheidung verschiedener  Fleischsorten,  von  Milch  etc.  und  kann  auch  bei  Pflanzeneiweiß 
Anwendung  finden. 

Die  Reaktion  ist  für  das  Eiweiß  einer  bestimmten  Tierart  oder 
eines  Menschen  spezifisch;  zwischen  Eiweiß  verschiedener  Körperbestandteile, 
z.  B.  zwischen  Hühnerblut  und  Hühnereiweiß,  bestehen  nur  quantitative  Unterschiede. 
Menschen blutantiserum  wirkt  auch  präzipitierend  auf  eiweißhaltigen  Urin,  eiterige 
Abscheidungen,  Ascitesflüssigkeit,  Spermaflüssigkeit,  so  daß  anzunehmen  ist,  daß  die 
Organsäfte  mit  dem  Blutserum  gemeinsame  Rezeptoren  besitzen.  Bei  Untersuchung 
von  Flecken  ist  danach  zunächst  festzustellen  (Guajakprobe,  TEiCHMANNsche  Probe, 
spektralanalytische  Untersuchung),  daß  Blut  vorliegt.  Ist  dies  festgestellt,  so  ist  die 
biologische  Probe,  richtig  gehandhabt,  sehr  sicher,  insbesondere  wenn  man  einander 
fernstehende  Tiere  zur  Erzeugung  des  Präzipitins  verwendet  Menschenblutantiserum 
gibt  mit  Affenblut  (insbesondere  von  anthropoiden  Affen)  nur  eine  schwache  Reaktion, 
und  ähnlich  verhält  es  sich  bei  Pferd  und  Esel  und  bei  Huhn  und  Taube. 

Zum  Nachweis  von  Menschen  Wut  resp.  Menscheneiweiß  ist  das  Serum  vorbe- 
handelter Kaninchen  sehr  geeignet,  doch  kann  man  auch  Pferde,  Schafe,  Ziegen  be- 
nutzen (nach  v.  Dungern  liefern  Kaltblüter  keine  Präzipitine).  Es  werden  (Uhlen- 
huth) einem  Kaninchen  jeweilen  etwa  5—10  ccm  dünner,  vom  Blut  oder  von  Gewebe 
des  Menschen  stammender  Eiweißlösung  in  mehrtägigen  Intervallen  eingespritzt,  bis 
Blutproben  aus  der  Ohrvene,  5  Tage  nach  der  letzten  Injektion  entnommen,  sich 
wirksam  erweisen.  Auffälligerweise  ist  die  Zeit,  in  der  das  erreicht  wird,  bei  den 
einzelnen  Tieren  sehr  verschieden.  Ist  das  Serum  vollwertig,  so  wird  in  Narkose  das 
Herz  im  eröffneten  Brustkorb  aufgeschnitten  und  das  im  Brustkorb  sich  ansammelnde 
Blut  mit  Pipetten  in  sterile  Meßgläser  gefüllt.  Das  abgesetzte  Serum  wird  durch 
BERKEFELDsche  Kieselgurfilter  filtriert  und  muß  zur  Verwendung  vollkommen  klar 
sein.  Das  zu  prüfende  Eiweißmaterial  wird  in  physiologischer  Kochsalzlösung  auf- 
gelöst. 

Ist  ein  Serum  sehr  hochwertig,  so  kann  es  Präzipitine  enthalten,  welche  nicht 
nur  auf  homologe,  sondern  auch  auf  heterologe  Eiweißarten  einwirken.  Uhlenhuth 
empfiehlt  danach  eine  starke  Verdünnung  (1 :  1000)  der  Untersuchungsflüssigkeit,  die 
vollkommen  klar  sein  muß.  Zu  2,0  ccm  verdünnter  Untersuchungsflüssigkeit  wird 
0,1  ccm  des  Antiserums  zugesetzt,  wonach  bei  Anwesenheit  von  homologem  Eiweiß 
sofort  oder  in  1—2  Minuten  eine  wolkige  Trübung  eintritt. 

Agglutinine,  welche  durch  ihre  funktionellen  Molekülgruppen  Verklumpungen  be- 
wirken, können  zunächst  an  Bakterien,  sodann  aber  auch  an  rote  Blutkörperchen  ver- 
ankert werden.  Agglutinable  Substanz  und  Agglutinine  besitzen  spezifisch  bindende, 
haptophore  Gruppen  (Eisenberg  und  Volk,  Wassermann).  In  der  agglutinablen 
Substanz  ist  die  funktionelle  Gruppe  labiler  und  leichter  zerstörbar  als  die  haptophore; 
ebenso  verhält  es  sich  bei  dem  Agglutinin  (Wassermann).    Es  kann  danach  durch 
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äußere  Einflüsse  die  funktionelle  Gruppe  verloren  gehen,  aus  dem  Agglutinin  entsteht 
ein  Agglutinoid,  welches  die  Agglutination  nicht  mehr  herbeizuführen  vermag  und 
durch  Bindung  mit  der  agglutinablen  Substanz  auch  den  Eintritt  der  Agglutination 
bei  Anwesenheit  von  Agglutinin  verhindern  kann.  Wie  früher  erwähnt  wurde  (§  31), 
beobachtet  man  Agglutination  vornehmlich  bei  Choleraspirillen,  Typhus-,  Pyocyaneus- 
und  Colibacillen,  Tuberkelbacillen. 

Immunagglutinine  sind  infolge  des  Immunisierungsvorganges  vermehrt  abge- 
stoßene Gruppen,  welche  unter  Umständen  in  geringer  Zahl  bereits  im  normalen 
Serum  abgestoßen  werden. 

Die  Agglutination  kann  bei  den  betreffenden  Krankheiten 
diagnostisch  verwertet  werden  doch  ist  zu  berücksichtigen,  daß  auch  das 
Serum  von  Nichtkranken  agglutinierende  Wirkung  (bei  Typhus  bis  etwa  zu  Ver- 
dünnungen von  1 :  20,  während  Serum  von  Kranken  bis  etwa  zu  einer  Verdünnung 
von  1 :  500  agglutinicrt)  ausüben  kann,  und  daß  ein  Serum  außer  der  Bakterienart, 
unter  deren  Einfluß  das  Agglutinationsvermögen  eingetreten  ist,  noch  andere  Arten 
in  mehr  oder  minder  hohem  Grade  agglutiniert.  Das  Serum  von  Typhuskranken 
oder  von  Typhusimmuntieren  wirkt  z.  B.  auf  manche  Coliarten  auch  in  stärkerer  Ver- 
dünnung. 

Die  präzipitable  Substanz  in  Kulturflüssigkeiten  ist  nach 
Wassermann  m i t  der  agglutinierbarenSubstanz  in  Bakterien  identisch, 
d.  h.  die  Substanz,  welche  bei  der  Agglutination  innerhalb  der  noch  erhaltenen 
Bakterien zellen  sich  mit  dem  agglutinierenden  Serum  bindet,  ist  in  den  Kultur- 
fil traten,  aus  den  Bakterien  ausgelaugt,  in  der  Flüssigkeit  frei  vorhanden  und  gibt 
dort  mit  dem  Serum  einen  spezifischen  Niederschlag. 

Agglutination  und  Auflösung  der  Bakterien  werden  nach  Wassermann,  Ehrlich, 
Morgenroth  u.  A.  nicht,  wie  v.  Baumgarten  und  Gruber  annehmen,  durch  die 
nämliche  Substanz  bewirkt.  Agglutinine  und  Ambozeptoren  oder  Immunkörper  sind 
zwei  voneinander  verschiedene  Körper,  welche  auch  mit  der  haptophoren  Gruppe  nichts 
gemein  haben.  Der  Immunkörper  bedarf  zu  seiner  Wirkung  stets  des  Komplementes, 
das  Agglutinin  nicht. 

Das  Agglutinin  setzt  sich  aus  Einzel-  oder  Partialagglutininen  zusammen,  und 
es  kann  danach  ein  Bakterienagglutinin  je  nach  der  biologischen  Eigenschaft  des 
Tieres,  von  dem  es  gewonnen  wurde,  in  seiner  Konstitution  schwanken.  Es  können 
sodann  auch  zwei  Bakterienarten  (z.  B.  Typhusbacillen  und  Colibacillen)  eine  Anzahl 
gemeinschaftlicher  Part ialagglutin ine  enthalten.  Man  muß  danach  (Wassermann) 
bei  Agglutinations priifungen  zu  diagnostischen  Zwecken  stets  mit  Verdünnungen 
arbeiten,  welche  sich  nicht  zu  entfernt  von  dem  für  die  betreffende  Bakterienspecies 
austitrierten  Grenzwert  (die  Wirkungsgrenze  eines  Serums  kann  sehr  verschieden 
sein)  bewegt.  Eine  positive  Agglutination  ist  alsdann  entscheidend  für  die  Zuge- 
hörigkeit zu  der  Species,  mit  welcher  das  serum liefernde  Tier  vorbehandelt  war. 

Antitoxinbildung  spielt  die  wichtigste  Bolle  bei  der  Heilung  des  Diphtherie 
und  des  Tetanus ;  die  Erfolge,  welche  sich  durch  Verwendung  der  Antitoxine  prophy- 
laktisch und  therapeutisch  erzielen  lassen,  haben  bereits  in  §  32  Erwähnung  gefunden. 
Sie  kommt  auch  im  Verlaufe  von  Infektion  mit  Staphylokokken,  Streptokokken, 
Pneumokokken,  sowie  bei  Vergiftungen  mit  dem  Bacillus  botulinus  (Wurstvergiftung) 
und  dem  Bac.  pyocyaneus  zur  Entwicklung,  doch  ist  ihre  therapeutische  Verwertung 
noch  von  unsicherem  Erfolge. 

Antitoxine  werden  auch  erzeugt  bei  Vergiftung  mit  Ricin,  Abrin,  Crotin,  Pollen- 
toxin,  Schlangengift,  Aalgift,  Krötengift,  Spinnengift. 

Das  Toxin  wird  durch  Antitoxin  nicht  zerstört.  Mischt  man  (Calmette) 
Schiangentoxin  mit  Antitoxin  so,  daß  die  Mischung  für  Tiere  unschädlich  wird,  und 
zerstört  man  danach  das  gegen  Erhitzung  empfindlichere  Antitoxin  durch  Erwärmung 
auf  68°,  so  wird  die  Mischung  wieder  giftig.  Mit  Toxin  und  Antitoxin  des  Bacillus 
pyocyaneus  läßt  sich  ähnliches  nachweisen. 

Nach  Wassermann  vermag  die  Substanz  des  Zentralnervensystems,  welches  bei 
Tetanus  vornehmlich  affiziert  ist,  das  Tetanusgift  in  der  Weise  eines  Antitoxins  zu 
binden  und  unschädlich  zu  machen.  Mit  zerriebener  Hirnsubstanz  eines  gesunden 
Kaninchens  gemischtes  Tetanusgift  wird  so  geschwächt,  daß  Meerschweinschen  die 
10-fache  tödliche  Dosis  ohne  Schaden  vertragen.    Nach  Ransom  ist  das  Tetanusgift, 
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in  todlicher  Dosis  Tauben  injiziert,  in  allen  Organen  nachweisbar,  mit  Ausnahme  des 
Zentralnervensystems,  indem  es  da  mit  chemischen  Bestandteilen  desselben  in  Ver- 
bindung getreten  ist. 

Versuche  mit  bakterieiden  Sera  haben  bis  jetzt  lange  nicht  so  gute  Resultate 
ergeben  wie  solche  mit  antitoxischen  Sera.  Zunächst  sind  bakterieide  Sera  ohne 
Einfluß  auf  eine  bestehende  Vergiftung.  8odann  ist  auch  eine  Einwirkung  auf  vor- 
handene Bakterien  dann  unmöglich,  wenn  injiziertes  Serum  kein  freies  Komplement 
im  Blute  des  Behandelten  vorfindet,  oder  wenn  der  von  Tierblut,  z.  B.  von  Pferdeblut 
stammende  Ambozcptor  zu  dem  Komplement  des  Menschenblutes  nicht  paßt. 

Die  als  Agglutinine,  Präzipitine  etc.  bezeichneten  Korper  können  im  Organismus 
wieder  Anüantikorper,  Antiagglutinine,  Antiprazipitine  etc.  erzeugen. 
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VIERTER  ABSCHNITT. 

Die  Störungen  der  Zirkulation  des  Blutes 
und  der  Lymphe. 

L  Allgemeine  Störungen  der  Zirkulation  bedingt  durch  Aenderung 

der   Herzfonktion,    Aenderung   des    Gesamtwiderstandes   in   der 

Gefäßbahn  und  Aenderung  der  Blutmenge. 

§  34.  Durch  die  Arbeit  des  Herzens,  dessen  Kammern  uud  Vor- 
kammern sich  rhythmisch  zusammenziehen,  wird  die  gesamte  Masse  des 
Blutes  in  steter  Bewegung  erhalten.  Das  in  dem  elastischen  Aorten- 
rohr nach  der  Peripherie  des  Körpers  geleitete  Blut  findet  durch 
Reibung  in  den  zahllosen  Aesten  und  Aestchen  des  Arteriensystems 
einen  bedeutenden  Widerstand,  welcher  es  bedingt,  daß  in  dem  ganzen 
Arteriensystem  ein  verhältnismäßig  hoher  Druck  herrscht,  der  in  der 
Femoralis  des  Menschen  etwa  120  mm  Hg  beträgt.  Nach  Durchfluß 
der  Kapillaren  langt  das  Blut  in  den  Venen  nur  mit  sehr  geringer  Ge- 
schwindigkeit an  und  steht  innerhalb  derselben  nur  unter  einem  sehr 
geringen  Druck,  der  je  nach  der  Lage  einer  Vene  wechselt  und  da  am 
größten  ist,  wo  eine  hohe  Blutsäule  auf  dem  Venenrohr  lastet.  In 
den  großen  Venenstämmen  in  der  Nähe  des  Thorax  ist  der  Druck 
während  der  Inspiration  ein  negativer,  indem  der  Thorax  während 
dieser  Zeit  Blut  aus  den  außerhalb  des  Brustraumes  gelegenen  Venen 
ansaugt.  Nur  bei  Exspiration  mit  Hindernissen  erreicht  der  positive 
Druck  in  den  Venen  etwas  höhere  Werte. 

Die  Höhe  des  Aortendruckes  ist,  die  Menge  des  Blutes  als  gleich 
vorausgesetzt,  zu  einer  gegebenen  Zeit  abhängig  von  der  Arbeit  des 
Herzens  und  von  dem  Widerstand  im  Arteriensystem,  und  dieser  selbst 
ist  wieder  abhängig  von  der  zufolge  der  Elastizität  und  der  Kontraktions- 
fähigkeit der  Arterien  veränderlichen  Weite  des  Gesamtquerschnittes 
der  Gefäßbahn.  Im  großen  Kreislauf  ist  der  Tonus  der  Arterien  sehr 
erheblich,  im  kleinen  Kreislauf  ist  er  gering,  und  es  beträgt  der  Blut- 
druck in  der  Pulmonalis  nur  etwa  ein  Drittel  bis  zwei  Fünftel  des- 
jenigen der  Aorta.  Herz  und  Arterien  stehen  unter  dem  Einfluß  des 
Nervensystems,  das  die  Tätigkeit  derselben  regelt. 

Die  Tätigkeit  des  Herzens  besteht  in  rhythmischen  Kontraktionen 
seiner  Muskulatur,  und  ihre  normale  Leistungsfähigkeit  setzt  voraus,  daß 
sie  selbst,  sowie  auch  die  Herzganglien  gesund  sind.  Jede  Erkrankung 
des  Herzens  kann  daher,  sofern  sie  die  Kontraktionsfähigkeit  der  Mus- 
keln und  die  Tätigkeit  der  Ganglienzellen  herabsetzt,  und  sofern  die 
Herabsetzung  der  Leistung  einzelner  Muskelpartieen  nicht  durch  erhöhte 
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Tätigkeit  anderer  ausgeglichen   wird,   die  Leistungen   des   Herzens 
verringern. 

In  vielen  Fällen,  in  denen  der  Herzmuskel  an  Leistungsfähigkeit 
Einbuße  erleidet,  lassen  sich  auch  anatomische  Veränderungen,  wie  z.  B. 
Verfettung  und  Zerfall  seiner  Zellen,  nachweisen ;  in  anderen  ist  er  für 
die  anatomische  Betrachtung  nicht  verändert,  und  zwar  namentlich  dann, 
wenn  die  Abnahme  seiner  Leistungsfähigkeit  die  Folge  übermäßiger 
Anstrengung,  welche  schließlich  eine  Ermüdung  herbeigeführt  hat,  ge- 
wesen ist  Es  kann  sich  dies  sowohl  dann  ereignen,  wenn  das  Herz 
unter  ungünstigen  Bedingungen,  wie  z.  B.  bei  Erhöhung  der  Körper- 
temperatur, längere  Zeit  nur  mäßig  über  die  Norm  arbeiten  mußte,  als 
auch  dann,  wenn  die  Arbeit  kurze  Zeit  exzessiv  gesteigert  wurde.  Unter 
Umständen  können  auch  Störungen  der  Ernährung  und  Vergiftungen, 
wie  sie  bei  fieberhaften  Infektionskrankheiten  vorkommen,  ebenso  auch 
rasche  Verminderung  der  Blutzufuhr  bei  Verschluß  einer  Coronararterie 
eine  Insuffizienz  des  Herzens  in  einer  Zeit  herbeiführen,  in  der  ana- 
tomische Läsionen  des  Muskelgewebes  noch  nicht  erkennbar  sind.  Eine 
Erschwerung  der  Arbeit  des  Herzens  wird  weiterhin  zuweilen  auch  durch 
Verwachsungen  der  Herzoberfläche  mit  dem  Herzbeutel  und  mit  den 
angrenzenden  Lungenteilen  verursacht,  indem  dieselben  der  Kontraktion 
des  Herzens  Widerstände  entgegensetzen. 

Durch  Ansammlung  von  Blutflüssigkeit  im  Herzbeutel,  welche  bei 
gewissen  krankhaften  Prozessen  erfolgt,  ferner  durch  starke  Raum- 
beengung im  Thorax,  durch  Hochstand  des  Zwerchfells  kann  die  dia- 
stolische Erweiterung  und  damit  auch  das  Einströmen  des  Blutes  aus 
den  venösen  Systemen  erschwert  werden,  so  daß  weiterhin  auch  die 
Ventrikel  zu  wenig  Blut  erhalten.  Treten  zufolge  pathologischer  Pro- 
zesse an  den  Klappen  Zerreißungen  oder  Verunstaltungen  der  Klappen- 
segel oder  Verwachsung  derselben  untereinander  ein,  oder  werden 
bei  Erweiterungen  des  Herzens  und  der  Herzostien  die  Klappensegel 
relativ  zu  kurz,  so  stellen  sich  jene  Zustände  an  den  Ostien  der  Ven- 
trikel und  Vorhöfe  ein,  welche  als  Insuffizienz  und  als  Stenose  be- 
zeichnet werden.  Die  erstere  ist  dadurch  ausgezeichnet,  daß  die 
Klappen  in  der  Zeit  der  Erschlaffung  der  vor  ihnen  gelegenen  Kammer 
oder  Vorkammer  keinen  vollkommenen  Abschluß  des  Ostiums  bilden, 
die  letztere  dadurch,  daß  das  Ostium  bei  Konzentrationen  der  Kammer 
oder  Vorkammer  sich  nicht  mehr  genügend  öffnet.  Der  Effekt  einer 
Stenose  ist  der,  daß  dem  Durchtritt  des  Blutes  während  der  Systole 
sich  stärkere  Hindernisse  in  den  Weg  stellen;  bei  Aorten-  und  Pul- 
monalinsufficienz  strömt  während  der  Ventrikeldiastole  Blut  aus  den 
großen  Gefäßstänjmen  in  die  Kammern  zurück,  bei  Mitral-  und  Tricus- 
pidalinsufficienz  wirft  die  Systole  der  Ventrikel  Blut  in  den  zugehörigen 
Vorhof. 

Endlich  bilden  sich  im  Herzen  nicht  selten  Gerinnungsmassen, 
welche  unter  Umständen,  d.  h.  falls  sie  in  dem  Bereich  der  Ostien, 
liegen,  teils  Störungen  der  Schlußfähigkeit  der  Klappen,  teils  Ver- 
engungen des  Ostiums  herbeiführen  können. 

Die  Wirkung  aller  der  aufgeführten  pathologischen  Zustände  am 
Herzen  ist  stets  die.  daß  der  Nutzeffekt  der  Herzarbeit  herabgesetzt 
wird,  daß  in  das  Arteriensystem  in  der  Zeiteinheit  zu  wenig  Blut  ge- 
langt und  damit  auch  der  Aortendruck  sinkt  und  die  Strömungsge- 
schwindigkeit des  Blutes  sich  verringert,  während  im  venösen  Systeme 
das  Blut  sich  mehr  und  mehr  ansammelt  und  der  Venendruck  steigt. 

9* 
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Infolgedessen  stellt  sich  eine  über  den  ganzen  Körper  verbreitete,  je- 
doch je  nach  der  Kontraktion  der  einzelnen  Arteriengebiete  wechselnde 
mangelhafte  Füllung  der  Arterien  ein,  während  die  Venen 
und  Kapillaren  mit  Blut  überfüllt  sind.  Es  kommt  also  zu  einer  aus- 
gebreiteten yenösen  Hyperämie,  welche  zum  Teil  so  erheblich  werden 
kann,  daß  durch  Füllung  der  Kapillaren  mit  venösem  Blut  die  Gewebe 
ein  blaurotes,  cyanotisches  Aussehen  gewinnen.  Erreichen 
die  Druckdifferenzen  zwischen  Arterien-  und  Venensystem  ein  gewisses 
Minimum,  so  steht  die  Zirkulation  still,  wobei  die  rechtsseitigen  Herz- 
höhlen stark  mit  Blut  gefüllt  werden. 

Sind  die  Herzkontraktionen  aus  irgend  einem  Grunde  schwach  und 
unvollkommen  geworden,  so  wird  auch  die  Pulswelle  niedrig.  Ist  die 
Schlagfolge  des  Herzens  nur  verlangsamt,  so  entleert  sich  das  Arterien- 
system in  der  Pause  zwischen  zwei  Systolen  stärker  als  normal. 

Betrifft  die  Abnahme  des  Nutzeffektes  der  Herzarbeit  wesentlich 
die  linke  Herzhälfte,  wie  dies  z.  B.  bei  Klappenfehlern  am  linken 
Herzen  der  Fall  ist,  so  macht  sich  die  Störung  der  Zirkulation  zu- 
nächst im  arteriellen  Teil  des  großen  Kreislaufes,  sowie  im  kleinen 
Kreislauf  geltend. 

Bei  Stenose  der  Aortenklappen  füllt  sich  das  Arterienrohr  bei 
gleichbleibender  Herztätigkeit  nur  langsam  und  unvollkommen  (Pulsus 
tardus).  Bei  Insufficienz  wird  zwar  durch  die  Systole  die  normale 
oder  sogar  eine  vermehrte  Menge  von  Blut  in  das  Arterienrohr  ge- 
worfen (Pulsus  celer),  allein  es  fließt  ein  Teil  wieder  während  der 
Diastole  zurück.  In  beiden  Fällen  tritt  mehr  und  mehr  eine  Ueber- 
füllung  des  linken  Ventrikels  ein,  welche  weiterhin  auch  zu  einer  Be- 
hinderung der  Entleerung  des  linken  Vorhofes  und  damit  zu  einer 
Blutansammlung  in  diesem  und  weiterhin  auch  in  den  Lungenvenen 
führt.  Da  aber  im  kleinen  Kreislauf  nur  ein  niedriger  Druck  herrscht, 
macht  sich  schließlich  die  Stauung  des  Blutes  rückwärts  bis  in  den 
rechten  Ventrikel  und  durch  diesen  hindurch  auch  im  rechten  Vorhof 
und  schließlich  im  venösen  System  des  Körpers  geltend. 

Aehnlich  sind  auch,  soweit  es  die  rückwärts  vom  linken  Vorhof 
gelegenen  Teile  des  Zirkulationsapparates  betrifft,  die  Erscheinungen 
bei  Klappenfehlern  am  linken  atrio-ventrikularen  Ostium,  bei  denen 
ebenfalls  das  Blut  sich  im  kleinen  Kreislauf  staut  und  zu  Steigerung 
des  Druckes  sowohl  im  venösen  als  im  arteriellen  Gebiet  führt,  während 
der  linke  Ventrikel  dabei  entweder  zu  wenig  Blut  erhält  oder  bei 
seiner  Zusammenziehung  einen  Teil  desselben  wieder  nach  dem  Vor- 
hof zurückwirft. 

Bei  Klappenfehlern  der  Ostien  des  rechten  Herzens  beschränken 
sich  die  Stauungen  auf  das  venöse  Gebiet  des  großen  Kreislaufes,  wäh- 
rend im  kleinen  Kreislauf  Druck  und  Stromgeschwindigkeit  abnehmen. 
Weiterhin  sinkt  auch  der  Druck  im  Aortensystem,  da  das  linke  Herz 
zu  wenig  Blut  enthält. 

Bei  Rückstauungen  des  Blutes  in  die  großen  Körpervenen  zeigen 
dieselben  in  der  Nälie  des  Thorax  oft  venöse  Pulsation,  indem 
rückläufige,  von  den  Venen  gegen  die  Kapillaren  gerichtete  Wellen 
auftreten,  welche  die  Stellen  der  Venenklappen,  namentlich  der  Bulbus- 
klappen  überschreiten.  Bedingung  der  Venenpulsation  ist,  daß  die 
Venenklappen  nicht  schließen.  Sie  kann  daher,  falls  die  Bulbusklappen 
mangelhaft  funktionieren,  schon  bei  normaler  Herztätigkeit  in  schwacher 
Form  zur  Beobachtung  kommen,  wird  aber  bei  Erweiterung  der  Venen 
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und  besonders  bei  Insufficienz  der  Tricuspidalis  weit  stärker  und  reicht 
auch  weiter  nach  der  Peripherie.  Ist  die  Tricuspidalis  schlußfähig, 
so  ist  die  Pulsation  der  Vene  nur  der  Ausdruck  einer  rhythmisch  sich 
wiederholenden  Erschwerung  des  Blutflusses  aus  den  Venen;  bei  In- 
sufficienz der  Tricuspidalis  wird  durch  die  systolische  Zusammen- 
ziehung der  rechten  Herzkammer  Blut  nach  dem  Venensystem  zurück- 
geworfen. 

Ist  das  Herz  der  Sitz  von  Klappenfehlern,  und  tritt  danach  eine 
Ueberfüllung  der  rückwärts  gelegenen  Herzhöhlen  mit  Blut  ein,  so 
können  die  betreffenden  Herzabschnitte,  falls  sie  im  übrigen  gesund 
sind,  ihre  Tätigkeit  steigern  und  auf  diese  Weise  bis  zu  einem  ge- 
wissen Grade  die  Klappenfehler  kompensieren.  Im  Laufe  der  Zeit 
stellt  sich  auch  eine  Massenzunahrae.  eine  Hypertrophie  des  Herz- 
muskels ein,  welche  es  dem  Herzen  ermöglicht,  auf  die  Dauer  eine 
erhöhte  Arbeit  zu  leisten.  Genügend  wird  die  Kompensation  freilich 
häufig  nicht,  und  die  Folge  davon  ist,  daß  der  Aortendruck  dauernd 
abnorm  niedrig,  der  Venendruck  dagegen  abnorm  hoch  ist.  Gleich- 
zeitig besteht  die  Gefahr,  daß  der  Herzmuskel  mit  der  Zeit  ermüdet, 
oder  daß  sehr  geringfügige  Erkrankungen  ihn  insufficient  machen. 
So  kann  z.  B.  schon  eine  dauernde  Beschleunigung  der  Herzaktion, 
welche  die  diastolischen  Ruhepausen  des  Herzmuskels  kürzt,  Ermüdung 
und  Insufficienz  desselben  herbeiführen.  Der  Herzstillstand  erfolgt 
schließlich  unter  starker  Blutansammlung  im  Herzen,  indem  das  Herz 
die  Masse  des  eingeströmten  Blutes  nicht  mehr  auszutreiben  vermag. 

Erhöhung  der  Herztätigkeit,  d.  h.  rascher  als  normal  hinter- 
einander erfolgende  Herzkontraktionen,  die  zugleich  kräftig  und  voll- 
kommen sind,  bedingen  eine  Erhöhung  des  arteriellen  Blutdruckes  und 
Beschleunigung  des  Stromes.  Werden  häufig  erhöhte  Anforderungen 
an  das  linke  Herz  gestellt,  ein  Verhältnis,  das  bei  schwerer  körper- 
licher Arbeit,  bei  üppiger  Lebensweise,  bei  abnormen  Erregungszu- 
ständen der  Herznerven  öfters  gegeben  ist,  so  kann  der  linke  Ventrikel 
hypertrophisch  werden  und  dauernd  stärker  arbeiten.  Da  infolge  der 
Beschleunigung  des  Blutstromes  die  rechte  Herzkammer  in  der  Diastole 
mehr  Blut  erhält,  so  pflegt  sich  an  die  Hypertrophie  des  linken  auch 
eine  solche  des  rechten  Ventrikels  anzuschließen. 

Verminderung  der  Blutmenge  oder  allgemeine  Anämie  durch 
Blutentziehung  führt  vorübergehend  zu  einem  Sinken  des  Aortendruckes, 
doch  steigt  derselbe,  wenn  die  Blutung  nicht  übermäßig  ist,  bald 
wieder,  indem  die  Gefäße  sich  den  veränderten  Verhältnissen  anpassen 
und  sich  zufolge  der  Erregung  des  Gefäßzentrums  durch  lokalen  Blut- 
mangel stärker  zusammenziehen.  Bei  normalen  Verhältnissen  findet 
in  kurzer  Zeit  eine  Vermehrung  der  Blutmenge  durch  Aufnahme  von 
Flüssigkeit  und  weiterhin  durch  Regeneration  des  Blutes  statt.  In 
ähnlicher  Weise  ist  auch  bei  Anhydrämie,  d.  h.  bei  Verarmung  des 
Blutes  an  Wasser,  der  arterielle  Druck  erniedrigt,  der  Blutstrom  ver- 
langsamt. Nach  schwerem  Blutverluste  bleibt  der  Arteriendruck  längere 
Zeit  erniedrigt,  die  Zirkulation  ist  verlangsamt,  der  Puls  zufolge  der 
schwächeren  Erregung  des  Vaguszentrums  (Cohnheim)  beschleunigt 
und  klein. 

Bei  einer  andauernden  Verminderung  der  Blutmenge,  die  als 
chronische  Anämie  bezeichnet  wird  und  unter  verschiedenen  Verhält- 
nissen vorkommt,   ist   das   Gefäßsystem   nur   mangelhaft   gefüllt,  der 
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Blutdruck  erniedrigt,  der  Strom  verlangsamt.  Herz  und  Gefäße  passen 
sich  den  neuen  Verhältnissen  an  und  verlieren  an  Masse.  Bei  be- 
deutendem Mangel  an  Hämoglobin  stellen  sich  oft  Herzdegenerationen, 
namentlich  Verfettung,  ein. 

Vermehrung  der  Blutmenge  durch  Injektion  von  Blut  oder  von 
Kochsalzlösung  in  die  Blutbahn  hat  bei  Tieren  nur  eine  vorübergehende 
Drucksteigerung  und  Strombeschleunigung  in  den  Arterien  zur  Folge. 
Die  Regulation  erfolgt  teils  durch  Erweiterung  eines  Teiles  der  Ge- 
fäßbahn, namentlich  im  Unterleib,  teils  durch  Entfernung  des  Ueber- 
schüssigen  aus  der  Blutbahn.  Ist  die  Blutmenge  zufolge  besonderer 
Beanlagung  und  üppiger  Lebensweise  eine  im  Verhältnis  zum  Körper- 
gewicht dauernd  abnorm  große,  besteht  also  eine  dauernde  Plethora, 
so  wird  dadurch  auch  der  Druck  in  der  Aorta  dauernd  erhöht,  die 
Arbeit  des  Herzens  dauernd  gesteigert,  und  es  entwickelt  sich  dem- 
entsprechend eine  Hypertrophie  des  Herzens. 

Bei  Steigerung  des  arteriellen  Blutdruckes  findet  eine  gesteigerte  Abgabe 
von  Flüssigkeit  und  damit  eine  Konzentrationszunahme  und  Verminderung  des  venösen 
Blutes,  bei  Abnahme  des  Blutdruckes  eine  Verminderung  der  Flüssigkeitsabgabe, 
eventuell  auch  Flüssigkeitsaufnahme  statt.  Diese  Veränderung  des  venösen  Blutes 
wird  unter  normalen  Verhältnissen  in  der  Lunge  sofort  wieder  ausgeglichen,  im  ersten 
Falle  durch  Lymphaufnahme  aus  der  Lymphe,  im  zweiten  durch  Lymphabgabe  an 
die  Lymphe  (Hess,  Beeinflussung  fies  Flüssigkeitsaustausches  zwischen  Blut  und 
Geweben  durch  Schwankungen  des  Blutdruckes,  D.  Arch.  f.  Hin.  Med.  79.  Bd.  1903.) 

§  35.    Erhöhung  des  Gesamtwiderstandes  in  der  Getäßbahn 

kommt  sowohl  im  großen  als  im  kleinen  Kreislauf  vor  und  hat  zur 
Folge,  daß  vor  dem  Orte  des  gesteigerten  Widerstandes  der  Druck 
steigt,  hinter  demselben  sinkt. 

Im  großen  Kreislauf  ist  das  Hindernis  entweder  in  dem  Leitungs- 
rohr, der  Aorta,  oder  aber  in  den  Arterienästen  gelegen,  deren  Kon- 
traktionszustand ja  auch  den  normalen  Aortendruck  erhält  und  regelt. 
Kontraktionszustände  in  einer  großen  Zahl  von  Arteriengebieten,  welche 
den  Blutdruck  steigern,  sind  meist  nur  vorübergehende  Erscheinungen, 
die  durch  Nachlaß  der  Arterienspannung  wieder  ausgeglichen  werden, 
doch  kommen  auch  dauernde  Druckerhöhungen  im  Aortensysteme  und 
in  ihrem  Gefolge  Hypertropbieen  des  linken  Ventrikels  vor,  welche 
nicht  gut  anders  als  durch  Verengerung  der  Arterienbahn  im  Gebiete 
der  kleinen  Arterien  erklärt  werden  können.  Vorübergehende  Arterien- 
kontraktionen und  Drucksteigerungen  kommen  namentlich  durch  Ueber- 
ladung  des  Blutes  mit  Kohlensäure  zu  stände.  Andauernde  Druck- 
erhöhung im  Aortensystem  dagegen  ist  Folge  chronischer  Nierenerkran- 
kungen, bei  denen  sezernierendes  Nierenparenchym  verödet.  Da  hier- 
bei der  zur  Verödung  kommende  Umfang  der  Gefäßbahn  viel  zu  klein 
ist,  um  als  solcher  eine  Druckerhöhung  im  ganzen  Aortengebiet  zu  be- 
wirken, indem  ja  nach  anderen  Organen  hin  die  Bahnen  sich  ent- 
sprechend erweitern  könnten,  so  muß  man  annehmen,  daß  bei  Nieren- 
schrumpfungen sich  in  größeren  Arterienbezirken  Hindernisse  ein- 
schalten, und  diese  werden  am  natürlichsten  in  jenen  Einrichtungen 
zu  suchen  sein,  welche  auch  schon  normalerweise  den  Aortendruck  auf 
seiner  Höhe  erhalten,  in  den  kleinen  Arterien  des  Körpers.  Ob  dabei 
nervöse  Erregungen  von  der  Niere  ausgehen,  ob  retinierte  harnfähige 
Substanzen   auf  die    Gefäßzentren    oder   direkt   auf  die   Gefäßwände 
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wirken,  ob  auch  das  Herz  auf  nervösem  Wege  zu  erhöhter  Tätigkeit 
angetrieben  wird,  ist  zur  Zeit  nicht  zu  sagen. 

Erhöhung  des  Widerstandes  in  der  Aorta  ist  möglich  durch  Ver- 
engerung derselben,  wie  sie  in  seltenen  Fällen  am  Isthmus  vorkommt, 
ferner  durch  angeborene  Enge  der  ganzen  Aorta,  große  Aorten thromben, 
durch  hochgradige  Erkrankung  der  Aortenwand,  infolge  deren  die 
Intima  rauh  und  höckerig,  das  ganze  Rohr  starr,  unelastisch  und  un- 
nachgiebig wird,  endlich  auch  durch  diffuse  Erweiterung  derselben, 
wobei  im  durchströmenden  Blute  Wirbel  entstehen. 

Erniedrigung  des  Gesamtwiderstandes  im  großen  Kreislauf 
ist  durch  Nachlaß  des  Tonus  eines  großen  Teiles  der  Arterien  möglich, 
und  dieses  Ereignis  kann  sich  einstellen,  wenn  das  Gefäßzentrum 
gelähmt  oder  wenn  das  Halsmark  durchschnitten  oder  durch  irgend 
einen  anderen  Prozeß  zum  Teil  zerstört  ist  Da  hiernach  das  Blut 
abnorm  rasch  aus  den  Arterien  in  die  Venen  überfließt,  ist  eine  Ab- 
nahme der  Druckdifferenz  zwischen  Arterien  und  Venen  die  Folge, 
der  Strom  wird  langsamer,  das  Herz  erhält  in  der  Diastole  zu  wenig 
Blut  und  schließlich  kann  der  Kreislauf  erlöschen. 

Erhöhung  der  Widerstände  im  kleinen  Kreislauf  kommt  am 
häufigsten  durch  Erkrankungen  der  Lunge  und  der  Pleura  zu  stände. 
Schon  Verwachsungen  der  Pleura,  sowie  auch  Verkrümmungen  der 
Wirbelsäule,  welche  die  Lungenverschiebungen  und  Volumsverände- 
rungen bei  der  Atmung  behindern  und  damit  ein  die  Zirkulation  unter- 
stützendes Moment  wegschaffen,  können  in  diesem  Sinne  wirken.  Von 
großem  Einfluß  sind  ferner  Lungenerkrankungen,  die,  wie  das  sub- 
stantielle Emphysem,  wie  Schrumpfungen,  Verhärtungen  und  Zer- 
störungen, zu  partieller  Verödung  der  Kapillarbahn  der  Lunge  führen, 
ferner  Kompressionen  der  Lunge  durch  Ausschwitzungen  in  die  Pleura, 
endlich  auch  Kompression  der  Pulmonalis  durch  eine  erweiterte  Aorta 
oder  durch  Geschwülste. 

Ist  das  Hindernis  nur  gering,  so  vermögen  die  noch  freien  Wege 
das  Blut  noch  ohne  Druckerhöhung  ins  linke  Herz  hinüberzuschaffen, 
es  ist  nur  die  Geschwindigkeit  des  Stromes  in  den  offenen  Teilen  er- 
höht Stärkere  Hindernisse  steigern  den  Druck  in  der  Pulmonalis  und 
im  rechten  Herzen  und  können  bei  längerer  Dauer  des  Zustandes 
durch  Verstärkung  der  Herzarbeit  Hypertrophie  des  rechten  Ventrikels 
verursachen.  Es  kommt  dies  indessen  nur  dann  zu  stände,  wenn  der 
Herzmuskel  hinlänglich  ernährt  wird  und  die  Masse  des  Blutes  nicht 
der  Verkleinerung  der  Lungenbahn  entsprechend  abnimmt  Vermag 
das  rechte  Herz  die  dem  Blutstrom  im  kleinen  Kreislauf  sich  entgegen- 
stellenden Hindernisse  nicht  zu  überwinden,  so  staut  sich  das  Blut  im 
rechten  Herzen  und  weiterhin  auch  im  Venensystem  des  Körpers  an. 

Erhöhung  des  Druckes  im  rechten  Thoraxraum  be- 
hindert das  Einströmen  des  Körpervenenblutes  ins  rechte  Herz  und  ver- 
ursacht Ansammlung  von  Blut  in  den  Körpervenen.  Plötzliche  Druck- 
steigerung kann  rückläufige  Strömung  des  Blutes  in  den  angrenzenden 
Venen  verursachen. 

Nach  Untersuchungen  von  Romberg,  Pässler,  Brühks  und  Müller  schädigen 
Pneumokokken,  Diphtheriebacillen,  sowie  der  Bacillus  pyoeyaneus  den  Kreislauf  des 
Kaninchens  (von  Herzerweiterungen,  die  namentlich  bei  Diphtherie  vorkommen,  abge- 
sehen) dadurch,  daß  sie  das  Vasomotorenzentrum  des  verlängerten  Markes 
lähmen.  Diese  Lähmung  führt  zum  Sinken  des  arteriellen  Blutdrucks  und  zu  einer 
veränderten  Blutverteilung.     Die   Splanchnicusgefäße   werden    überfüllt,   die   Gefäße 
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des  Gehirns,  der  Haut  und  der  Muskeln  werden  blutleer.  Das  Herz  ißt  an  dieser 
Schädigung  des  Kreislaufs  nicht  beteiligt.  Im  allgemeinen  wird  es  erst  sekundär  in- 
folge der  durch  die  Vasomotoren  lähm  ung  auftretenden  mangelhaften  Durchblutung 
geschädigt.  Auch  für  die  Kreislaufstörungen  bei  den  akuten  Infektions- 
krankheiten des  Menschen  ist  in  erster  Linie  die  zentrale  Lähmung  der 
Vasomotoren  verantwortlich  und  die  Hauptursache  des  Versagens  der  Zirkulation. 
Die  Beobachtung,  daß  infolge  verschiedener  Nierenerkrankungen 
Herzhypertrophie  eintritt,  hat  von  seiten  der  Autoren  eine  sehr  verschiedene 
Beurteilung  erfahren.  Die  Einen  suchten  die  Ursache  in  einer  Erhöhung  des  Blut- 
volumens (Traube,  Bamberg  er),  Andere  wieder  (Senator,  Ewald)  glaubten  sie  in 
einer  Aenderung  der  Blutbeschaffenheit,  noch  Andere  (Gull  und  Sutton)  in  einer 
ausgebreiteten  Veränderung  der  Wände  der  kleinen  Arterien  zu  finden.  Buhl  hielt 
Bie  für  die  Folge  der  Ueberernährung  des  Herzens.  Nach  den  bisherigen  Unter- 
suchungen ist  es  wohl  zweifellos,  daß  die  Herzhypertrophie  nach  Nierenerkrankungen 
von  einer  Steigerung  des  Aortendruckes  abhängig  ist.  Diese  Steigerung  ist  am  ehesten 
durch  eine  Steigerung  der  Widerstände  in  den  kleinen  Arterieu  des  gesamten  Körpers 
zu  erklären,  welche  durch  Kontraktion  der  kleinen  Arterien  zu  stände  kommt  Diese 
selbst  muß  entweder  direkt  durch  die  zirkulierenden  harnfähigen  Substanzen  oder 
aber  von  der  Niere  aus  auf  reflektorischem  Wege  oder  endlich  durch  Einwirkung  auf 
das  vasomotorische  Zentrum  hervorgerufen  werden.  Möglich  ist,  daß  dabei  auch  das 
Herz  zu  erhöhter  Tätigkeit  angeregt  wird. 
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IL  Lokale  Hyperämie  und  lokale  Anämie. 

§  36.  Dem  Blute  fällt  die  Aufgabe  zu,  sämtlichen  Organen  und 
Geweben  des  Körpers  das  Nährmaterial  zuzuführen.  Die  Zellen  und 
Zellgebilde,  aus  denen  die  verschiedenen  Gewebe  bestehen,  vermögen 
nur  kurze  Zeit  ohne  Zufuhr  neuen  Nährmaterials  ihr  Dasein  zu  fristen, 
und  es  sind  danach  auch  die  meisten  Gewebe  mit  Blut  führenden  Ge- 
fäßen versehen,  und  diejenigen,  die  derselben  entbehren,  setzen  sich 
mit  gefäßhaltigem  Gewebe  in  engste  Verbindung. 

Der  Bedarf  der  verschiedenen  Gewebe  an  Blut  ist  nicht  immer 
gleich,  und  demgemäß  findet  bei  den  verschiedenen  Geweben  abwech- 
selnd eine  Vermehrung  und  eine  Verminderung  der  Blutzufuhr  und  da- 
mit auch  des  momentanen  Blutgehaltes  statt.  Ist  ein  Organ  reich  an 
Blut,  so  bezeichnen  wir  dasselbe  als  hyperämlsch,  ist  es  arm  an  solchem, 
als  anämisch. 
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Die  Regulierung  der  Blutmenge,  welche  ein  Organ  unter  physio- 
logischen Verhältnissen  erhält,  wird  durch  einen  Wechsel  der  Wider- 
stände in  der  arteriellen  Blutbahn  bewerkstelligt,  und  dieser  Wechsel 
wird  lediglich  durch  eine  Aenderung  der  Weite  der  Arterien  erzielt.  Da 
die  Menge  des  vorhandenen  Blutes  nicht  hinreicht,  alle  Gefäße  gleich- 
zeitig zu  füllen,  so  ist  die  reichliche  Blutzufuhr  nach  einem  Organe  nur 
dadurch  möglich,  daß  nach  einer  anderen  Richtung  hin  weniger  Blut 
geworfen  wird.  Der  Wechsel  der  Weite  einer  Arterie  wird,  abgesehen 
von  dem  Blutdruck,  durch  die  Elastizität  der  Arterienwände  und  den 
Kontraktionszustand  ihrer  glatten  Muskelfasern  bestimmt.  Letztere 
bilden  das  regulierende  Element ;  ihre  Tätigkeit  ist  teils  von  Einflüssen, 
welche  sie  selbst  direkt  treffen,  teils  von  nervösen  Impulsen  abhängig, 
welche  ihnen  aus  den  intravaskulären  und  aus  den  in  der  Medulla  ob- 
longata  und  dem  Rückenmark  gelegenen  Zentren  zugeführt  werden,  und 
welche  teils  erregend,  teils  erschlaffend  wirken. 

Ueberschreiten  die  Abweichungen  vom  mittleren  Blutgehalt  eines 
Körperteiles  die  physiologischen  Grenzwerte,  oder  treten  diese  Ab- 
weichungen ohne  die  physiologischen  Ursachen  auf,  oder  halten  dieselben 
ungebührlich  lange  an,  so  spricht  man  von  pathologischer  Hyperämie 
und  pathologischer  Anämie.  Sie  werden  nur  zum  Teil  durch  die 
nämlichen  Regulationsvorrichtungen,  welche  den  normalen  Blutgehalt 
eines  Organs  regulieren,  herbeigeführt. 

Die  Hyperämie  eines  Organes  wird  unter  pathologischen  Ver- 
hältnissen entweder  durch  die  Steigerung  der  arteriellen  Blutzufuhr 
oder  durch  eine  Erschwerung  und  Hemmung  des  venösen  Blutabflusses 
bedingt,  und  man  unterscheidet  danach  eine  aktive  oder  kongestive 
und  eine  passive  oder  Stauungshyperämie.  Die  aktive  Hyper- 
ämie entsteht  durch  Vermehrung  des  Blutzuflusses  (K  on- 
gestion)  und  ist  entweder  eine  idiopathische  oder  eine  kolla- 
terale. Die  erstere  spielt  die  bedeutsamere  Rolle  und  beruht  auf  einer 
Erschlaffung  der  Arterienmuskulatur,  welche  entweder  durch  Lähmung 
der  Vasomotoren  (neuroparalytische  Kongestion)  oder 
durch  Erregung  der  Vasodilatatoren  (neurotische  Kon- 
gestion) oder  durch  direkte  Schwächung  und  Lähmung  der  Ge- 
fäß m  u  s  k  e  1  n  (z.  B.  durch  Wärme.  Quetschung,  Atropinwirkung,  kurz 
andauernde  Unterbrechung  des  Blutstromes),  endlich  auch  durch  Ver- 
minderung des  auf  den  Gefäßen  lastenden  Druckes  ent- 
steht. Die  kollaterale  Hyperämie  ist  lediglich  Folge  einer  Ver- 
ringerung der  Blutzufuhr  nach  anderen  Stellen.  Sie  tritt  zunächst  in 
der  Nachbarschaft  der  blutarm  gewordenen  Teile  ein;  weiterhin  kann 
das  Blut  auch  anderen  entfernteren  Organen,  die  seiner  bedürfen,  zu- 
geführt werden. 

Die  aktive  Hyperämie  ist  durch  eine  mehr  oder  minder  lebhafte 
Rötung  und  Schwellung  der  Gewebe,  welche  bei  gefäßreichen 
Geweben  deutlich  hervortritt,  bedingt.  Das  Blut  fließt  durch  die  er- 
weiterten Strombahnen  mit  erhöhter  Geschwindigkeit  und  verleiht  dem 
Gewebe  die  Farbe  des  arteriellen  Blutes.  Oberflächlich  gelegene  Ge- 
webe, die  der  Abkühlung  ausgesetzt  sind,  werden  zufolge  der  stärkeren 
Durchströmung  mit  Blut  wärmer  als  die  blutärmere  Umgebung. 

Die  Stauungshyperämle  entsteht  durch  Erschwerung  oder 
Hemmung  des  Blutabflusses  aus  den  Venen.  In  ausge- 
dehnter Verbreitung  tritt  Stauung  des  Blutes  im  großen 
Kreislauf  zunächst  dann  ein,  wenn  Schwäche  der  Herzaktion,  Insufficienz 
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und  Stenose  der  Herzklappen,  sowie  Hindernisse  im  kleinen  Kreislauf 
die  Entleerung  des  Körpervenenblutes  in  das  rechte  Herz  erschweren. 
Im  kleinen  Kreislauf  sind  es  namentlich  Klappenfehler  am  linken 
Herzen  und  linksseitige  Herzschwäche,  seltener  Hindernisse  im  arteriellen 
Teil  des  großen  Kreislaufs,  welche  durch  Erschwerung  des  Abflusses 
des  Blutes  aus  der  Lunge  zu  Blutstauungen  in  den  Lungen  führen; 
nicht  selten  in  dem  Grade,  daß  sich  die  Rückstauung  auch  im  rechten 
Herzen  und  im  Venensystem  des  großen  Kreislaufs  geltend  macht 
(vergl.  §  34  und  §  35). 

Lokale  Stauungen  können  zunächst  schon  dadurch  herbeigeführt 
werden,  daß  die  Fortbewegung  des  Blutes  in  den  Venen  nicht  hin- 
länglich durch  die  Tätigkeit  der  Muskeln  und  die  Aspiration  des  Blutes 
durch  die  inspiratorische  Erweiterung  der  Brusthöhle  unterstützt  wird. 
Der  Ausfall  der  ersteren  macht  sich  namentlich  im  Verzweigungsgebiet 
der  unteren  Hohlvene  geltend,  z.  B.  bei  Individuen,  die  anhaltend  eine 
sitzende  Lebensweise  führen  oder  die  andauernd  stehen  und  nur  wenige 
Körperbewegungen  ausführen,  so  daß  die  Entleerung  des  Blutes  aus 
den  tiefliegenden  Venenästen  nach  dem  Stamm  der  Vena  cava  fast 
ganz  der  Tätigkeit  der  Venenwände  zufällt,  die  vermöge  ihrer  Elasti- 
zität und  Kontraktilität  dem  Druck  der  auf  ihnen  lastenden  Blutsäule 
entgegenwirken.  Der  Mangel  der  aspiratorischen  Wirkung  der  In- 
spiration kommt  dagegen  dann  zur  Geltung,  wenn  die  Inspiration  durch 
krankhafte  Prozesse  in  der  Lunge  und  der  Pleura,  z.  B.  durch  Ent- 
zündung, gestört  ist. 

Eine  weitere  Ursache  von  lokaler  Stauungshyperämie  bilden  sodann 
Verengerung  und  Verschluß  einzelner  Venen,  wie  sie  infolge  von  Kom- 
pression, Unterbindung,  Bildung  von  Thromben  (§  38),  Einwachsen  von 
Geschwülsten  in  die  Venen  gegeben  sind.  So  kann  z.  B.  der  schwangere 
Uterus  oder  eine  im  Becken  liegende  Geschwulst  die  Beckenvenen 
komprimieren,  kann  ein  Thrombus  die  Blutleiter  des  Gehirns  oder  die 
Schenkelvene  oder  die  Pfortader  verschließen,  kann  ein  Sarkom  des 
Beckens  in  die  große  Beckenvene  einwachsen. 

Werden  durch  die  genannten  Prozesse  oder  durch  Unterbindung 
bei  Operationen  einzelne  Venen  verschlossen,  so  ist  der  Effekt  des  Ver- 
schlusses oft  sehr  gering,  indem  die  betreffenden  Venen  weite  Verbin- 
dungen mit  anderen  Venen  besitzen,  so  daß  der  Abfluß  des  Blutes 
keinen  erheblichen  Hemmnissen  begegnet.  Besitzt  dagegen  die  be- 
treffende Vene  keine  oder  nur  kleine  und  für  die  Beförderung  des  Blutes 
nicht  hinlängliche  Verbindungen,  wie  dies  z.  B.  bei  den  Wurzeln  der 
Pfortader,  den  Sinus  der  Dura  mater,  den  Schenkelvenen,  den  Nieren- 
venen der  Fall  ist,  so  stellt  sich  im  Gebiet  der  verlegten  Vene  eine 
mehr  oder  minder  hochgradige  Stauung  ein. 

Die  Wirkung  der  Hemmung  des  Blutabflusses  macht  sich  zunächst 
in  dem  peripher  von  dem  Hemmnis  gelegenen  Teil  der  Venen  selbst 
geltend,  indem  der  Blutstrom  verlangsamt  oder  ganz  aufgehoben  wird, 
während  zugleich  durch  fortgesezten  Zufluß  aus  den  Kapillaren  eine  zu- 
nehmende Füllung  und  Ausdehnung  der  Venen  sich  einstellt.  Kann 
durch  die  Gegenwirkung  der  mehr  und  mehr  gedehnten  elastischen  und 
kontraktilen  Wände  der  Venen  das  Hemmnis  überwunden  werden,  so 
bleibt  die  Zirkulation  erhalten,  und  es  strömt  das  Blut  in  den  Bahnen, 
die  es  noch  offen  findet,  nach  dem  Herzen,  wobei  nicht  selten  kleine 
Venen,  welche  den  Blutstrom  aufnehmen,  mit  der  Zeit  stark  diktiert  und 
in   größere   Venen   umgewandelt   werden.    Kann   das  Hemmnis   nicht 
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überwunden  werden,  und  sind  auch  keine  erweiterungsfähigen  Verbin- 
dungsgefäße vorhanden,  so  steht  die.  Zirkulation  still,  und  es  kommt 
zu  Stase  (§  40)  oder  zu  Thrombose  (§  38)  innerhalb  des  Hemmungs- 
bezirkes. 

Setzt  sich  innerhalb  eines  Venengebietes  die  Stauung  auch  auf 
die  Kapillaren  fort,  so  daß  dieselben  mit  Blut  stark  gefüllt  werden,  so 
gewinnt  das  betreifende  Gewebe  ein  blaurotes,  cyanotisches 
Aussehen,  und  es  tritt  zugleich  eine  gewisse  Schwellung  des- 
selben ein. 

Sowohl  die  kongestive  als  auch  die  Stauungshyperämie,  die  während 
des  Lebens  besteht,  kann  nach  dem  Tode  ein  verändertes  Aussehen 
zeigen  und  verschwindet  nicht  selten  ganz.  Es  kommt  dies  namentlich 
bei  kongestiven  Hyperämieen  der  Haut,  zum  Teil  auch  der  Schleimhäute 
vor  und  hängt  damit  zusammen,  daß  die  durch  die  Dilatation  der 
Kapillaren  in  Spannung  versetzten  Gewebe  nach  dem  Erlöschen  der 
Zirkulation  durch  ihren  Gegendruck  das  Blut  aus  den  Kapillaren  in 
die  Venen  entleeren.  Es  kann  danach  ein  während  des  Lebens  gerötet 
gewesenes  Gewebe  nach  dem  Tode  blaß  aussehen.  Im  Gegensatz  hierzu 
können  andere  Gewebe,  welche  während  des  Lebens  blaß  waren  oder 
wenigstens  keine  besondere  Rötung  zeigten,  nach  dem  Tode  eine  blau- 
rote Färbung  annehmen.  Es  kommt  dies  namentlich  an  den  Seiten- 
und  Bückenteilen  (soweit  sie  nicht  aufliegen)  des  Rumpfes  und  am 
Nacken  und  den  Hinterflächen  der  Extremitäten  der  auf  dem  Rücken 
liegenden  Leichen  vor  und  ist  darauf  zurückzuführen,  daß  nach  dem 
Tode  sich  das  Blut  nach  den  tiefer  gelegenen  Teilen  senkt  und  nicht 
nur  die  Venen,  sondern  schließlich  auch  die  Kapillaren  anfüllt.  Man 
bezeichnet  danach  auch  die  Erscheinung  als  Leichenhypostase  und 
nennt  die  Flecken  Toten  flecken  oder  Livores.  Sie  treten  etwa  von 
der  3.  Stunde  ab  nach  dem  Tode  auf  und  sind  um  so  reichlicher,  je 
mehr  Blut  die  Haut  und  das  subkutane  Gewebe  zur  Zeit  des  Todes 
enthielten. 

In  den  inneren  Organen  macht  sich  die  Leichenhypostase  nament- 
lich in  der  Pia  mater  bemerkbar,  deren  tief  gelegene  Venen  meist  viel 
stärker  mit  Blut  gefüllt  sind  als  die  höher  gelegenen.  In  der  Lunge 
kommt  es  durch  die  Blutsenkung  nicht  nur  zu  stärkerer  Füllung  der 
Venen,  sondern  auch  der  Kapillaren. 

Ist  die  allgemeine  Zirkulation  während  des  Lebens  zufolge  In- 
suffizienz des  Herzens  eine  unvollkommene  und  bestehen  danach  Stau- 
ungen, so  sammelt  sich  das  Blut  oft  ebenfalls  in  den  tief  gelegenen 
TeUen,  teils  weil  es  aus  denselben  nicht  herausgeschafft  wird,  teils  weil 
es  auch  aus  höher  gelegenen  Teilen  sich  nach  den  tiefer  gelegenen 
senkt.  Es  kommt  diese  ebenfalls  als  Hypostase  bezeichnete  Erscheinung 
namentlich  in  der  Lunge  vor. 

Zur  Beobachtung  der  Zirkulation  und  ihrer  Störungen  während  des  Lebens  wählt 
mao  gewöhnlich  die  Froschzunge  oder  die  Schwimmhaut  eines  kurarisierten  Frosches 
(Cohnheim,  Vireh.  Arck.  40.  Bd.),  die  man  sich  in  passender  Weise  auf  einem  Objekt- 
träger ausbreitet.  Ein  sehr  einfaches  Verfahren  besteht  z.  £.  darin,  daß  man  die 
nach  außen  geschlagene  Zunge  auf  einem  auf  dem  Objektträger  festgeklebten  Kork 
ausbreitet  und  mit  Stecknadeln  feststeckt.  Bei  der  normalen  und  der  beschleunigten 
Zirkulation  zeigt  sowohl  der  pulsierende  Arterienstrom,  als  auch  der  kontinuierlich 
fließende  Venenstrom  eine  plasmatische  Bandzone.  Erzeugt  man  durch  Unterbindung 
der  abführenden  Zungenvenen  eine  Stauung,  so  wird  der  Strom  verlangsamt,  die 
plasmatische  Bandzone  in  den  Venen  geht  verloren,  und  Venen  und  Kapillaren  werden 
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durch  angehäufte  rote  Blutkörperchen  mächtig  ausgedehnt.    Nach  einer  gewissen  Zeit 
schwillt  die  Zunge  durch  Infiltration  mif,  transsudierter  Flüssigkeit  an. 

Nach  Untersuchungen  v.  Landerer  (Die  Gewebsspannung,  Leipzig  1884)  trägt 
die  Wand  einer  im  Gewebe  eingebetteten  Kapillare  nur  etwa  ein  Drittel  bis  die  Hälfte 
des  Blutdruckes.  Der  übrige  Teil  wird  von  den  Geweben  getragen,  die  einen  elastischen 
Widerstand  bilden  und  dadurch  die  Spannung  erhalten,  welche  für  die  Fortbewegung 
des  Blutes  erforderlich  ist.  Sowohl  bei  kongestiver  als  bei  passiver  Hyperämie  steigen 
daher  auch  der  Gewebsdruck  imd  die  Gewebsspannung,  bei  Anämie  nehmen  beide  ab. 

§  37.  Die  lokale  Anämie  oder  Ischämie,  die  Blutarmut  eines 
Gewebes,  ist  stets  die  Folge  einer  Verringerung  der  Blutzufuhr.  Ist 
die  Gesamtblutmenge  normal,  so  ist  die  Ursache  der  Ischämie  eine 
rein  lokale;  besteht  allgemeine  Blutarmut,  so  kann  die  örtliche  Blut- 
armut zu  einem  Teil  auch  von  letzterer  abhängen. 

Die  pathologische  Verringerung  der  Blutzufuhr  zu  einem  Organ 
ist  zunächst  durch  eine  abnorme  Steigerung  der  normalen 
Widerstände  in  der  Arterienbahn,  also  durch  Kontraktion  der 
Ringmuskulatur  bedingt.  Nach  Stricker,  Steinach  und  Kahn  kommt 
auch  den  Blutkapillaren  eine  Kontraktilität  zu,  die  unter  dem  Einfluß 
des  Nervensystems  steht.  In  anderen  Fällen  sind  es  pathologische 
Widerstände,  wie  z.  B.  Kompression  der  Arterien,  Verengerung 
des  Arterienlumens  durch  krankhafte  Veränderungen  der  Arterien- 
wände, Auflagerungen  an  der  Innenfläche  der  Arterien,  Verlegung  von 
Gefäßen  durch  Emboli  (vergl.  Fig.  2  S.  70)  etc.,  welche  dem  Blutstrome 
sich  entgegensetzen. 

Die  Folge  der  Verengerung  einer  Arterie  ist  zunächst 
immer  eine  Verlangsamung  und  Verringerung  des  Blutstromes  hinter 
der  verengten  Stelle.  Vollkommener  Verschluß  einer  Arterie 
bringt  hinter  der  Verstopfung  die  Zirkulation  zunächst  zum  Stillstand. 
Besitzt  hinter  der  verengten  oder  verstopften  Stelle  die  Arterienbahn 
noch  größere  arterielle  Verbindungsäste,  sogen,  arterielle  Kollate- 
ralen, so  wird  die  Störung  der  Zirkulation  durch  stärkere  Blutzufuhr 
von  Seiten  der  Kollateralarterien  wieder  ausgeglichen,  und  es  ist  die 
Ausgleichung  um  so  vollkommener,  je  größer  und  je  erweiterungsfähiger 
die  Kollateralen  sind.  Besitzt  eine  verengte  oder  verstopfte  Arterie 
keine  arteriellen  Verbindungsäste  in  ihrer  Verzweigung,  ist  sie  eine 
sogen.  Endarterie,  so  kann  die  Verlangsamung  oder  Aufhebung 
der  Strömung  hinter  der  verengten  Stelle  oder  hinter  der  Verstopfung 
nicht  sofort  gehoben  werden,  und  der  betroffene  Gefäßbezirk  wird  zu- 
nächst blutleer  oder  blutarm,  indem  durch  die  Kontraktion  der  Arterien 
und  durch  den  Druck  des  Gewebes  auf  die  Kapillaren  und  Venen  das 
Blut  aus  dem  Verstopfungsbezirk  nahezu  ganz  entleert  wird.  Häufig 
stellt  sich  indessen  nach  einiger  Zeit  wieder  ein  Blutzufluß  aus  benach- 
barten Kapillaren  ein. 

Ist  die  Strömung  und  der  Druck  hinter  einer  verengten  Stelle 
auf  ein  Minimum  gesunken,  so  vermögen  die  treibenden  Kräfte  all- 
mählich nicht  mehr  die  gesamte  Masse  des  Blutes  fortzubewegen.  Es 
bleiben  namentlich  die  roten  Blutkörperchen  liegen  und  häufen  sich  in 
den  Kapillaren  und  Venen  an,  so  daß  der  betreffende  Gefäß- 
bezirk sich  wieder  mit  Blut  füllt,  jedoch  nicht  mit  strömendem, 
sondern  mit  stagnierendem  Blute.  Dasselbe  geschieht,  wenn  bei 
vollkommenem  Verschluß  einer  Arterie  das  Blut  nur  aus  kleinen, 
nicht  hinlänglich  erweiterungsfähigen  Arterien  oder  lediglich  aus  anasto- 
mosierenden  Kapillaren  unter  geringem  Druck  langsam  in  den  verlegten 
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Bezirk  eindringt.  Endlich  kann  auch  von  den  Venen  aus  durch  Rück- 
fluß des  Blutes  eine  Anhäufung  von  Blut  in  den  Gefäßen  des  anämischen 
Herdes  sich  einstellen  und  zwar  dann,  wenn  innerhalb  desselben  der 
Druck  in  den  Kapillaren  und  Arterien  gleich  Null  ist,  während  in  den 
Venen  ein  positiver  Druck  vorhanden  ist.  Stauung  des  Blutes  in  den 
Venen  wird  danach  den  Rückfluß  begünstigen. 

Eine  weitere  Ursache  der  Anämie  eines  Organes  kann  eine  über- 
mäßige Kongestion  nach  anderen  Organen  werden,  indem  alsdann  die 
Gesamtblutmenge  nicht  hinreicht,  den  übrigen  Organen  genügend 
Blut  zukommen  zu  lassen.  Eine  solche  Anämie  wird  als  kollaterale 
Anämie  bezeichnet. 

Alle  anämischen  Gewebe  zeichnen  sich  durch  Blässe  aus. 
Zugleich  sind  sie  schlaff,  nicht  turgeszierend ,  und  die  allfällig  vor- 
handene Eigenfarbe  tritt  stark  hervor. 

Die  Bedeutung  der  Ischämie  ist  vornehmlich  darin  gelegen,  daß 
zufolge  des  Sauerstoff-  und  Nahrungsbedürfnisses  der  Gewebe  eine  ge- 
wisse Dauer  der  mangelhaften  Blutzufuhr  Gewebsdegenerationen 
bewirkt  (vergl.  §  1).  Totale  Aufhebung  der  Blutzufuhr  führt  in  kurzer 
Zeit  zum  Tode  der  betreffenden  Gewebe.  Fließt  in  degenerierendes 
und  absterbendes  Gewebe  eines  verstopften  Gefäßbezirkes  Blut  ein, 
das  stagniert,  so  kann  es  zu  Austritt  von  Blut  in  das  Gewebe  und  zur 
Bildung  eines  blutigen  Infarktes  (vergl.  §  44)  kommen. 

Die  Raschheit  und  Vollständigkeit  der  Entwickelung  eines  Kollateral- 
kreislaufs nach  Verschluß  einer  Arterie  hängt  von  der  Größe  und  Erweiterungs- 
fahigkeit  der  mit  dem  ischämisch  gewordenen  Bezirk  in  Verbindung  stehenden  Gefäße 
ab.  Bind  die  letzteren  zahlreich  und  erweiterungsfähig,  so  wird  der  ischämische  Be- 
zirk sehr  bald  wieder  von  annähernd  normalen  Mengen  von  Blut  durchströmt  Ist 
dies  nicht  der  Fall,  so  gleicht  sich  die  Zirkulationsstörung  langsamer  aus,  und  es 
machen  sich  auch  die  Stauung  und  Druckerhöhung  vor  der  Sperrung  weiter  rückwärts 
nach  dem  Herzen  zu  geltend,  so  daß  eine  kollaterale  Hyperämie  auch  in  weiter  rück- 
wärts gelegenen  Gefäßen  eintritt.  Im  weiteren  Verlauf  beschränken  sich  indessen  die 
Steigerung  der  Blutzufuhr  und  die  Erhöhung  der  Stromgeschwindigkeit  auf  jene 
Gefäße,  welche  eine  Verbindung  mit  dem  Gebiet  der  gesperrten  Arterie  besitzen,  also 
auf  die  arteriellen  und  kapillaren  Anastomosen,  und  werden  hier  zu  einer  bleibenden 
Erscheinung.  Diese  führt  weiterhin  zu  einer  dauernden  Erweiterung  der  Gefäßbahnen 
und  gleichzeitig  auch  zu  einer  Massenzunahme  der  betreffenden  Gefäßwandungen, 
sowohl  durch  Dickenzunahme  als  auch  durch  eine  Längenzunahme,  die  sich  in  einer 
Schlängelung  der  Arterien  zu  erkennen  gibt  Nach  Nothnagel  läßt  sich  bei  Kanin- 
chen die  Erscheinung  der  Dickenzunahme  der  Wandung  der  anastomosierenden  Arterien 
etwa  vom  6.  Tage  nach  einer  Unterbindung  an  nachweisen,  und  es  können  nach  Unter- 
bindung größerer  Gefäße  in  der  Kontinuität  kleine  Arterien,  welche  den  Kollateral- 
kreislauf  vermitteln,  im  Laufe  von  Wochen  in  recht  umfangreiche,  dickwandige  Arterien 
sich  umgestalten. 
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III.  Blutgerinnung,  Thrombose  und  Stase. 

§  38.  Ist  ein  Individuum  gestorben,  so  pflegt  das  im  Herzen 
und  den  großen  Gefäßen  befindliche  Blut  früher  oder  später  zu  einem 
Teile  zu  gerinnen,  und  es  entstehen  danach  jene  Bildungen,  welche  man 
als  Leichengerinnsel  bezeichnet.  Erfolgt  die  Gerinnung  zu  einer  Zeit, 
in  welcher  die  roten  Blutkörperchen  noch  gleichmäßig  im  Blute  verteilt 
sind,  erstarrt  sonach  das  ganze  Blut,  so  bilden  sich  weiche,  schwarz- 
rote Gerinnungsmassen,  welche  als  Cruor  bezeichnet  werden.  Findet 
vor   der   Gerinnung   durch   Senkung   der    roten   Blutkörperchen    eine 

Scheidung  des  Blutes  in 
eine  an  roten  Blutkörper- 
chen reiche  und  in  eine 
derselben  entbehrende,  nur 
aus  Plasma  bestehende 
Flüssigkeit  statt,  und  ge- 
rinnt danach  die  letztere, 
so  bilden  sich  weiche, 
gallertige,  leicht  gelblich 
gefärbte,  elastische,  an  der 
Oberfläche  glatte,  der  Ge- 
fäßwand nicht  anhaftende 
Klumpen  und  Stränge, 
welche  als  speckhftutige 
Gerinnsel  oder  Faser- 
<*  stoffabseheidungen     be- 

zeichnet werden.  Von 
festen  Bestandteilen  ent- 
halten dieselben  (Fig.  12) 
Fibrinfäden  und  farblose, 
vereinzelt  auch  rote  Blutkörperchen.  Durch  Einschließung  von  größerer 
Mengen  von  roten  Blutkörperchen  können  dieselben  zu  einem  Teil  eine 
rote  oder  schwarzrote,  durch  reichlichen  Gehalt  an  farblosen  Blutkörper- 
chen eine  weißliche  Färbung  erhalten. 

Wird  Blut  einer  Arterie  oder  Vene  entnommen  und  in 
einem  Gefäß  aufgefangen,  so  stellt  sich  infolge  der  Adhäsion  an  den 
Gefäßwänden  nach  kurzer  Zeit  in  dem  Blute  eine  Gerinnung  ein, 
welche  die  ganze  Blutmasse  in  eine  weiche  kohärente  Masse  umwandelt. 
Wird  frisches  Blut  mit  einem  festen  Körper  geschlagen,  so  scheidet  sich 
an  dessen  Oberfläche  in  kürzester  Zeit  filzig  aussehender  Faserstoff 
ab.  Tritt  innerhalb  des  Körpers  Blut  in  größeren  Mengen 
in  ein  Gewebe  aus,  z.  B.  in  die  Pericardialhöhle  oder  in  die  Lunge, 
so  kann  auch  hier  eine  Gerinnung  (Fig.  13 d)  eintreten,  und  es  ge- 
winnt dadurch  das  ausgetretene  Blut  ebenfalls  eine  feste  Beschaffenheit. 
Sind  während  des  Lebens  besondere  Bedingungen  gegeben, 
so  können  sich  auch  innerhalb  des  Herzens  oder  der 
Blutgefäße  feste,   bald  dem  Cruor,   bald  den  durch  Schlagen  des 


Fig.   12.      Speckiges    Leichengerinnsel 
(Form.  Häm.  Eosin).    Vergr.  500. 


Gerinnung  des  Blutes.     Thrombose. 
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Blutes  erhaltenen  Fibrinmassen  ähnliche  Abscheidungen  bilden. 
Diese  Bildungen  werden  als  Thromben  und  der  Prozeß,  der  zu  ihrer 
Entstehung  führt,  als  Thrombose  bezeichnet.  Je  nach  der  Farbe  unter- 
scheidet man  rote,  farblose  oder  weiße  (d.  h.  gelbliche  oder  grau- 
weiße) und  gemischte  Thromben. 

Die  Gerinnung  des  Blutes  ist  ein  eigenartiger  Vorgang,  dessen 
genaue  Feststellung  und  Erklärung  große  Schwierigkeiten  bietet.  Histo- 
logisch läßt  sich  feststellen,  daß  sowohl  bei  der  extravaskulären  (Fig. 
13  ddj  als  bei  der  intravaskulären  (Fig.  14)  Gerinnung  Stäbchen 
und  Fäden  zwischen  den  roten  Blutkörperchen  auftreten,  welche  bald 
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Fig.  13.  Geronnenes  Blut  in  einem  hämorrhagischen  Lungen- 
infarkt (M.  Fl.  fläni.  Eosin),  a  Kernlose  AI veolarsepten,  welche  mit  homogen  aus- 
sehenden, dunkel-blauviolett  gefärbten  Thromben massen  gefüllte  Kapillaren  enthalten. 


b  Kernhaltige  Septen.   c  Vene  mit  rotem  Thrombus,   dd.  Mit  festen  ,  geronnenen 
~*  -» ••-     Alveolen,     e  Mit  seröser  Flüssigkeit.  Fibnn  und  Leuko- 

Vergr.  100. 


Blutmassen  gefüllte  Alveolen, 
cyten  gefüllte  Alveolen, 


regellos  verteilt,  bald  mehr  netzförmig  angeordnet,  bald  auch  wieder 
stern-  und  büschelförmig  um  Zentren  gruppiert  sind.  Diese  als  Fibrin 
bezeichneten  Stäbchen  und  Fäden  sind  teils  glatt  und  glänzend;  teils 
mit  Körnchen  besetzt,  teils  auch  von  Körnern  unterbrochen  oder  ganz 
aus  solchen  zusammengesetzt.  Neben  den  Fäden  findet  man  auch 
Körner,  Körnerhaufen  und  Blutplättchen  verschiedener  Größe 
und  Form,  und  es  liegen  solche  Bildungen  nicht  selten  auch  im  Zentrum 
von  Fibrinsternen.  Zuweilen  setzen  sich  Fibrinsterne  und  Büschel  auch 
an  Leukocyten  oder  Endothelzellen  der  Gefäßintima  an. 

An  den  roten  Blutkörperchen  finden  sich  da  und  dort  Degene- 
rationserscheinungen und  zwar  in  Form  von  Plasmolysis,  Plasmorrhexis 
und  Piasmoschisis.  Bei  der  Plasmolysis  oder  Erythrocytolysis 
findet  ein  Austritt  gelöster  Substanzen  in  das  Blutplasma  statt,  so  daß 
die  Blutkörperchen  sich  verkleinern  und  sog.  Mikrocyten  und  Blut- 
körperchenschatten entstehen.  Daneben  können  auch  Quellungen  ein- 
zelner Blutkörperchen  auftreten. 

'  Bei  der  Plasmorrhexis  oder  Erythrocytorrhexis  und  der 
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Piasmoschisis  oder  Erythrocytoschisis  treten  helle,  glänzende 
Kügelchen  aus  den  roten  Blutkörperchen  aus,  oder  es  werden  die  Blut- 
körperchen stachelig  und  maulbeerförmig  oder  senden  fadenförmige 
Fortsätze  aus;  es  entstehen  alsdann  durch  Abschnürung  dieser  Pro- 
minenzen runde  oder  scheibenförmige  oder  auch  eckige  und  fädige 
Körper,  die  bald  homogen,  bald  feingekörnt  erscheinen  und  nicht  selten 
auch  größere  glänzende  Körner  einschließen.  Endlich  können  die  roten 
Blutkörperchen  auch  in  scheibenförmige  oder  kugelige  Stücke  und 
schließlich  in  Körner  zerfallen.  Die  als  Blutplättchen  bekannten 
Bildungen  sind  größtenteils  besonders  gestaltete  Produkte  der 
Plasmorrhexis  und  Piasmoschisis  der  roten  Blutkörper- 
chen, und  man  kann  unter  denselben  farblose  und  hämoglobinhaltige, 
homogene  und  körnige  unterscheiden. 

An  den  farblosen  Blutkörperchen  lassen  sich  bei  frischen 
Gerinnungen  meist  keine  Veränderungen  nachweisen.  Im  weiteren  Ver- 
lauf können  sich  indessen  auch  an  diesen  Degenerationserscheinungen 
einstellen,  und  es  können  dabei  Produkte  entstehen,  die  den  als 
Blutpättchen  bezeichneten  Zerfallsprodukten  der  roten  Blutkörperchen 
gleich  sind. 

Zwischen  der  Destruktion  der  roten  Blutkörperchen 
resp.  zwischen  den  Blutplättchen  und  der  extra-  und 
intravaskulären  Gerinnung  bestehen  wohl  zweifellos 
nahe  Beziehungen,  d.  h.  es  wird  die  Gerinnung  durch  die  ge- 
schilderten Veränderungen  an  den  roten  Blutkörperchen  ausgelöst.  Nach 
den  vorliegenden  Beobachtungen  muß  man  annehmen,  daß  manche  Blut- 
körperchen, wahrscheinlichsten  die  ältesten,  sehr  leicht  Veränderungen 
erleiden,  so  daß  z.  B.  schon  die  Adhärenz  an  einer  erkrankten  Stelle 
der  Gefäßwand,  die  durch  die  normale  Beschaffenheit  der  Intima  ver- 
hindert wird,  genügt,  um  Zerfall  einzelner  Blutkörperchen  unter  Blut- 
plättchenbildung und  weiterhin  Gerinnung  und  Thrombenbildung  zu  er- 
zeugen. Man  hat  die  Entstehung  der  Gerinnung  auch  von  Plasmolyse 
und  Plasmorrhexis  der  Leukocyten  abhängig  machen  wollen,  es  sollen 
ferner  auch  Degenerationen  des  Endothels  die  Gerinnung  auslösen.  Es 
ist  nicht  auszuschließen,  daß  auch  diese  Zellen  einen  gewissen  Anteil 
an  der  Entstehung  der  Gerinnung  haben,  allein  es  ist  zu  betonen,  daß 
gewöhnlich  der  Gerinnung  vorausgehende  Degenerationen  an  diesen 
Zellen  sich  nicht  nachweisen  lassen.  Die  namentlich  von  Hauser  und 
Zenker  hervorgehobenen  Tatsachen,  daß  die  Fibrin  Stäbchen  sich  nicht 
selten  an  Endothelzellen  oder  Leukocyten  oder  an  Trümmer  von  solchen 
ansetzen,  beweist  nicht,  daß  sie  die  Erreger  der  Gerinnung  sind  oder 
Material  zur  Bildung  des  Fibrins  liefern;  es  kann  sich  auch  einfach 
um  mechanische  Wirkungen  handeln,  welche  die  Anlagerung  der  sich 
bildenden  Fibrinfäden  veranlassen. 

Die  chemischen  Vorgänge,  welche  sich  bei  der  Gerinnung  ab- 
spielen, sind  noch  dunkel.  Man  nimmt  an,  daß  zum  Zustandekommen 
derselben  die  Anwesenheit  einer  fibrinogenen  Substanz,  eines 
Fermentes,  des  Thrombins,  sowie  von  Salzen,  insbesondere  von 
Kalksalzen,  nötig  ist,  und  daß  die  fibrinogene  Substanz  ein  zu  den 
Globulinen  gehörender  Eiweißkörper  ist,  der  im  Blutplasma  vor- 
handen ist,  während  das  Ferment  von  den  Zellen  geliefert  wird.  Nach 
A.Schmidt  soll  das  Th  rombin  aus  einer  Muttersubstanz,  dem  Pro- 
thrombin entstehen,  welches  unter  dem  Einfluß  einer  zymoplasti- 
schen  Substanz  wirksam  wird.     Das  Thrombin  bildet  alsdann* aus 
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den  in  alkalischer  Lösung  präexistierenden  Globulinen  auf  eine  noch 
dunkle  Weise  einen  hochgradig  gequollenen  Eiweißkörper,  der  durch 
die  im  Plasma  enthaltenen  Kalksalze  gefällt  wird,  und  man  muß  am 
Gerinnungsvorgang  zwei  Akte  unterscheiden,  nämlich  den  Akt 
der  Fermenterzeugung  und  den  Akt  der  Fermentwirkung 
oder  der  Gerinnung  im  engeren  Sinne. 

Morawitz  ist  ebenfalls  der  Ansicht,  daß  das  Fibrinferment  durch 
Zusammenwirken  mehrerer  Substanzen,  des  Thrombogens,  der 
Thrombokinase  und  des  Calciums  entstehe.  Die  als  Thrombo- 
kinase bezeichnete  Substanz  ist  identisch  mit  der  zymoplastischen  Sub- 
stanz von  Schmidt  und  verhält  sich  ähnlich  wie  ein  Ferment. 


Fig.  14. 


Fig.  15. 


Fig.  14.  Büschel  und  Sterne  von  Fibrinfäden  innerhalb  eines 
Blutgefäßes  (Fibrinfärbung).  Präparat  aus  einer  entzündeten  Trachealschleimhaut. 
Vergr.  500. 

Fig.  15.  Schnitt  durch  einen  in  einer  Muskelvene  des  Oberschenkels  nach  Ver- 
schluß aer  Vena  femoralis  entstandenen  roten  Thrombus  (M.  Fl.  Harn.),  a  Fibrin- 
faden,   b  Leukocyten  und  körnige  Massen.    Vergr.  250. 


Der  rote  Thrombus  bildet  sich  bei  völligem  Stillstand 
oder  hochgradiger  Verlangsamung  der  Zirkulation  und 
schließt  demgemäß  die  gesamte  Masse  der  roten  Blutkörperchen  ein 
(Fig.  15).  Das  abgeschiedene  Fibrin  bildet  Körner  (Fig.  15  b)  und 
Fäden  (a).  Bei  frischer  Gerinnung  in  kleinen  Gefäßen  lassen  sich  nach 
dem  Tode  durch  geeignete  Behandlung  nicht  selten  Büschel  und  Strahlen 
von  Fibrinstäbchen  (Fig.  14)  nachweisen,  welche  von  Gerinnungszentren 
ausgehen,  doch  ist  in  solchen  Fällen  nicht  immer  mit  Sicherheit  zu 
entscheiden,  wie  weit  die  Gerinnung  intravital,  wie  weit  sie  postmortal 
eingetreten  ist.  Am  häufigsten  kommen  solche  Gerinnungen  innerhalb 
entzündeter  Gewebe  zur  Beobachtung,  und  es  ist  daraus  zu  schließen, 
daß  innerhalb  von  Entzündungsherden  auftretende  Blutveränderungen 
die  Ursache  dieser  Gerinnungserscheinungen  sind.  Da  diese  Thromben 
oft  sehr  wenig  rote  Blutkörperchen  einschließen  (Fig.  14)  und  danach 
auch  ein  blasses  Aussehen  haben  können,  so  müssen  offenbar  die  roten 
Blutkörperchen  in  großem  Umfang  zu  Grunde  gehen. 


Ziefler,  Lebrb.  d.  all*.  Ptthol.    11.  Aufl. 
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Unmittelbar  nach  seiner  Entstehung  ist  der  rote  Thrombus  weich 
und  reich  an  Blutflüssigkeit,  später  wird  er  derber,  fester  und  trockener» 
indem  sich  der  Faserstoff  zusammenzieht  und  einen  Teil  der  Flüssig- 
keit auspreßt.  Gleichzeitig  wird  er  blasser,  braunrot  oder  rostfarben, 
indem  der  Blutfarbstoff  ähnliche  Veränderungen  wie  in  Extravasaten 
eingeht. 

Die  Ursache  der  iiitravltalen  intraraskulftreii  Blutgerinnung 
liegt  entweder  in  einer  Steigerung  der  Bildung  von  Fibrin- 
ferment und  fibrinogener  Substanzen  oder  in  einer  Auf- 
hebung der  gerinnungshemmenden  Wirkung,  welche  die 
gesunde  Gefäßwand  ausübt.  Unter  Umständen  genügt  schon 
eine  stärkere  Adhäsion  des  Blutes  an  einer  degenerierten  Stelle  der 
Gefäßwand,  um  Gerinnung  auszulösen.  Sie  tritt  danach  in  unter- 
bundenen Gefäßen  da  auf,  wo  das  Endothel  der  Unterbindungsstelle 
verletzt  ist,  und  kann  bei  geringer  Verletzung  der  Gefäßwand  und  des 
Blutes  auch  ausbleiben  (Baumgarten). 


Fig.  16.  Fig.  17. 

Fig.  16.  Schnitt  aus  einem  gemischten  zellreichen  Thrombus  (M. 
FJ.  Häm.).  a  Rote  Blutkörperchen,  b  Körnige  Masse,  c  Netzförmig  angeordnetes 
Fibrin   mit  zahlreichen  Leukocyten.    d  Parallel  gerichtete  Fibrinfäden.     Vergr.  200. 

Fig.  17.  Schnitt  aus  einem  weißen  zellarmen  Thrombus  (M.  Fl. 
Harn.),  a  Körnige  Masse,  b  Körnig-fädiges  Fibrin  in  netzförmiger  Anordnung. 
c  Parallel  gerichtete  Fibrinfäden.    Vergr.  200. 

Farblose   und   gemischte   und    dann    oft   deutlich    geschichtete 

Thromben  entstehen  in  strömendem  Blute  und  bestehen  aus 
gelblichen  oder  in  verschiedenen  Nuancen  rot  gefärbten  oder  auch  aus 
abwechselnd  rot  und  weiß  gefärbten  Massen.  Durch  die  mikroskopische 
Untersuchung  kann  man  als  Bestandteil  dieser  Thromben  (Fig.  16 
und  17)  körnige  und  fädige  Massen,  farblose  Blutkörperchen  und  rote 
Blutkörperchen  unterscheiden,  welche  in  wechselnder  Zahl  und  Ver- 
breitung an  ihrem  Aufbau  teilnehmen.  Farblose  Thromben  können 
fast  nur  aus  körnigen  Massen  (Fig.  17  a)  und  körnig-fädigem,  bald 
Netze  (6),  bald  mehr  parallel  gerichtete  Stränge  (c)  bildendem  Fibrin 
bestehen,  die  nur  sehr  spärliche  Leukocyten  einschließen.  Andere  sind 
zellreicher.  In  gemischten  Thromben  (Fig.  16)  setzen  körnige  (b\ 
seltener  auch  hyaline  Massen,  fädiges  Fibrin  (c  d)  und  rote  Blutkörper- 
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chen  (a)  in  verschiedener  Menge  und  in  wechselnder  Lagerung  die 
Gerinnungsmasse  zusammen,  und  alle  diese  Bestandteile  schließen 
mehr  oder  minder  zahlreiche,  oft  sehr  viele  Leukocyten  ein.  Die  farb- 
losen Teile  gemischter  Thromben  können  lediglich  aus  Fibrin,  Flüssigkeit 
und  Leukocyten  bestehen,  doch  schließen  sie  oft  auch  große  Mengen 
entfärbter  roter  Blutkörperchen  ein. 

Die  körnig-fädigen  Massen,  welche  an  dem  Aufbau  der 
Thromben  teilnehmen,  sind  ausgefälltes  Fibrin.  Die  körnigen  und 
hyalinen  Massen  entstehen  dagegen  wahrscheinlich  direkt  aus 
Produkten  der  Plasmoschise  und  Plasmorrhexls  der  roten  Blut- 
körperchen, insbesondere  aus  Blutplättchen.  Sie  zeigen  in  größeren 
Thromben  oft  eine  korallenstockähnliche  Anordnung. 

Die  Ursache  der  Bildung  weißer  und  gemischter  Thromben 
bilden  vornehmlich  Veränderungen  der  Intima  des  Herzens 
und  der  Gefäße  sowie  Erkrankungen  des  Gefäßapparates,  die  zu 
allgemeiner  oder  örtlicher  Verlangsamung  oder  zu  Un- 
regelmäßigkeiten der  Blutströmung  führen. 


Fig.  18.  Rasch  dahin- 
fließender Blutstrom. 
a  Axialer  Strom,  b  Bandzone 
mit  vereinzelten  Leukocyten  d 
(nach  Eberth  und  Schimmel- 
busch). 
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Fig.  19.  Mäßig  ver- 
langsamter Blutstrom. 
a  Axialer  Strom,  b  Bandzone 
mit  zahlreichen  Leukocyten  d 
<nach  Eberth  und  Schimmel- 
busch). 


Fig.  20.  Stark  ver- 
langsamte Blutströ- 
m  u  n  ff.  a  Axialer  Strom. 
b  Randzone  mit  Blutplättchen. 
c  Stärkere  Anhäufung  von 
Blutplättchen.  ddx  Farblose 
Blutkörperchen  (nach  Eberth 
und  Schimmelbusch). 


Fig.  20. 


Die  Entstehung  von  Thromben  läßt  sich  an  geeigneten  Objekten  sowohl  bei 
Kaltblütern  als  bei  Warmblütern  direkt  unter  dem  Mikroskope  verfolgen,  und  es  haben 
hierin  namentlich  Beobachtungen  von  Bizzozero,  Eberth,  Schimmelbusch  und 
Löwit  wichtige  Aufschlüsse  gebracht 

Fließt  das  Blut  mit  normaler  Geschwindigkeit  durch  ein  Blutgefäß,  so  sieht  man 
unter  dem  Mikroskope  in  der  Achse  des  Blutgefäßes  einen  breiten,  homogenen,  roten 
Strom  (Fig.  18  a),  während  an  den  Seiten  eine  helle,  von  roten  Blutkörperchen  freie 
Plasmazone  (b)  liegt.  Man  findet  dies  sowohl  in  Arterien  als  auch  in  Venon  und 
großen  Kapillaren,  am  schönsten  in  Venen,  während  in  kleinen  Kapillaren,  die  eben 
noch  für  die  Passage  der  Blutkörperchen  genügen,  diese  Differenzierung  in  Achsen- 
strom und  Plasmazone  nicht  vorhanden  ist. 

Im  axialen  Strome  sind  die  einzelnen  Bestandteile  des  Blutes  nicht  erkennbar, 
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im  Plasmastrom  treten  dagegen  von  Zeit  zu  Zeit  einzelne  farblose  Blutkörperchen 
(Fig.  18  d)  auf,  die  langsam  an  der  Gefäßwand  dahinrollen. 

Tritt  eine  Verlangsamung  des  Blutstromes  ein,  etwa  in  dem  Maße,  daß  die  roten 
Blutkörperchen  des  axialen  Stromes  undeutlich  erkennbar  werden  (Fig.  19  a),  so  nimmt 
die  Zahl  der  farblosen  Blutkörperchen,  welche  langsam  in  der  Plasmazone  dahinrollen, 
zu  Zeiten  auch  sich  festsetzen,  immer  mehr  zu  (Fig.  19  rf),  so  daß  sie  schließlich  in 
großer  Zahl  in  derselben  liegen. 

Nimmt  die  Stromverlangsamung  noch  mehr  zu,  so  daß  die  roten  Blutkörperehen 
deutlich  erkennbar  sind  (Fig.  20a),  so  treten  im  Plasmastrom  neben  farblosen  Blut- 
körperchen (d)  Blutplättchen  (b)  auf,  die  bei  abnehmender  Stromgeschwindigkeit  immer 
mehr  zunehmen,  während  die  Leukocyten  wieder  abnehmen.  Kommt  es  schließlich 
zur  Stagnation  des  Blutes,  so  tritt  eine  bunte  Verteilung  der  korpuskularen  Bestand- 
teile im*  Innern  des  Gefäßlumens  ein. 

Wird  in  einem  Gefäße  mit  verlangsamter  Strömung  die  Gefäßwand  an  einer  Stelle 
durch  Kompression  oder  Quetschung  oder  durch  chemische  Agenden,  wie  Sublimat- 
lösung,  Silbersalpeter,  Kochsalz,  verletzt,  und  fuhrt  die  Verletzung  nicht  zu  einem 
völligen  Stillstand  der  Zirkulation,  so  beobachtet  man,  wie  an  den  lädierten  Stellen 
Blutplättchen  haften  bleiben,  und  es  dauert  nicht  lange,  so  ist  die  verletzte 
Stelle  mit  mehrfachen  Lagen  solcher  bedeckt  (Fig.  20  c).  Häufig  lagern  sich  in  diese 
Masse  auch  mehr  oder  minder  zahlreiche  farblose  Blutkörperchen  (dt)  ein,  und 
ihre  Zahl  ist  um  so  größer,  je  reichlicher  sie  in  der  Plasmazone  zirkulieren.  Sie  kann 
danach  unter  Umständen  sehr  erheblich  sein  und  die  Blutplättchen  zum  Teil  verdecken. 
Bei  starker  Unregelmäßigkeit  der  Zirkulation  oder  bei  stärkeren  Veränderungen  der 
Gefäßwand  können  auch  rote  Blutkörperchen  aus  der  Zirkulation  austreten  und  an 
der  Gefäßwand  oder  an  dem  bereits  gebildeten  farblosen  Niederschlage  haften  bleiben» 
Nicht  selten  werden  Teile  der  ausgeschiedenen  Massen  auch  wieder  losgerissen,  worauf 
neue  Plättchen  sich  abscheiden.  Bei  lange  sich  fortsetzender  Abscheidung  der  ge- 
nannten Elemente  kann  das  Gefäß  schließlich  verschlossen  werden. 

Sind  an  irgend  einer  Stelle  Blutplättchen  in  größerer  Zahl  haften  geblieben,  so> 
werden  die  Plättchen  nach  einiger  Zeit  in  ihrem  Zentrum  grobkörnig,  in  der  Peripherie 
feinkörnig  oder  homogen  und  verschmelzen  untereinander  zu  einer  kompakten  Masse» 
Der  Endeffekt  des  Vorganges  ist  die  Bildungeines  farblosen  Plättchenthrombus, 
welchem  mehr  oder  weniger  farblose  Blutkörperchen  eingefügt  sein  können. 
Eberth  bezeichnet  das  Zusammenkleben  der  Blutplättchen  als  Konglutination» 
deren  Umbildung  zu  einer  kohärenten  Thrombusmasse  als  viscöse  Metamorphose. 

Nach  Untersuchungen  von  Gutschy  läßt  sich  als  erste  Veränderung  bei  der  Ge- 
rinnung die  Ausscheidung  einer  gallertigen  Masse  nachweisen,  und  diese  „primäre 
Fibrinmembran"  ist  die  Ursache,  daß  Blutplättchen  und  weiterhin  auch  andere 
Formbestandteile  des  Blutes  haften  bleiben. 

Hält  man  die  von  Bizzozero,  Eberth  und  Schimmelbusch,  Löwtt  und 
Gutschy  an  Warmblütern  gemachten  Beobachtungen  mit  den  histologischen  Befunden 
an  den  beim  Menschen  vorkommenden  Thromben  zusammen,  so  darf  man  wohl  den 
Schluß  ziehen,  daß  die  Thrombusbildung  im  strömenden  Blute  bei  letzterem  zum  Teil 
in  gleicher  Weise  vor  sich  geht,  wie  sie  bei  Tieren  beobachtet  ist,  und  es  ergibt  sich, 
daß  ihr  Zustandekommen  zunächst  durch  zwei  Momente  verursacht  wird,  nämlich 
durch  Störungen  der  Blutzirkulation,  insbesondere  Stromverlangsamung 
und  Wirbelbildungen,  welche  die  Plättchen  gegen  die  Wand  treiben, 
und  durch  lokale  Veränderungen  der  Gefäßwände.  Wahrscheinlich  wird 
die  Thrombose  auch  durch  pathologische  Veränderungen  des  Blutes  be- 
günstigt. Nach  der  Verschiedenheit  der  Bedingungen,  unter  denen  Thrombose  beim 
Menschen  vorkommt,  müssen  wir  annehmen,  daß  bald  das  eine,  bald  das  andere 
Moment  vornehmlich  die  Entstehung  der  Thrombose  bedingt,  oder  daß  alle  drei  gleich- 
mäßig zu  ihrer  Bildung  beitragen  können. 

Hat  sich  irgendwo  ein  Plättchenthrombus  oder  Konglutinationsthrombus  gebildet, 
so  kann  sich  weiterhin  auch  eine  Fibringerinnung  einstellen,  welche  fädiges 
Fibrin  liefert,  das  mehr  oder  weniger,  oft  sehr  reichlich  zellige  Blutbestandteile 
einschließt.  Konglutination  und  Koagulation  können  sich  sonach 
untereinander  verbinden,  und  die  Häufigkeit,  in  der  das,  nach  der  Zusammen- 
setzung der  beim  Menschen   vorkommenden  Thromben  zu  schließen  (vergl.  Fig.  16 
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und  17),  geschieht,  scheint  dafür  zu  sprechen,  daß  bei  Bildung  der  Plattchenthromben 
Fibrinferment  entsteht,  und  daß  dadurch  in  der  Umgebung  der  konglutinierten 
Plattchen  sich  Gerinn ungsvorgänge  in  der  angrenzenden  Plasmazone  des  Blutstromes 
einstellen.  Zirkulieren  in  demselben  nur  farblose  Blutkörperchen,  so  bleibt  die  Ge- 
rinnungBmasse  farblos  (Fig.  17)  und  schließt  dabei  mehr  oder  weniger  farblose  Zellen 
ein;  treiben  in  der  Plasmazone  auch  rote  Blutkörperchen,  oder  greift  die  Gerinnung 
auch  in  den  roten  axialen  Strom  ein,  so  entstehen  gemischte  Thromben  (Fig.  16). 

Statt  Blutplättchen  können  auch  ganze  Blutkörperchen  durch  Agglutination  ver- 
schmelzen (Flexner)  und  so  hyaline  Thrombusmassen  bilden.  Treten,  wie  das  nicht 
selten  geschieht,  bei  marantischen  Individuen  oder  nach  Verletzungen  ausgebreitete 
Thrombosen  auf,  so  hängt  dies  vielleicht  mit  Fermentintoxikation  (Köhler,  v.  Düreng) 
zusammen,  und  die  lokalen  Zirkulationsstörungen  sind  nur  bestimmend  für  den  Ort 
der  Gerinnung.  Vaquez  ist  der  Ansicht,  daß  bei  der  Entstehung  kachektischer 
Thromben  Infektionen  eine  wichtige  Bolle  spielen.  Wahrscheinlich  hängen  auch  bei 
Chlorose  vorkommende  Thrombosen  mit  Blutveränderungen  zusammen. 

Nach  Naunyn,  Franken,  Köhler,  Plobz,  Gyorgyai,  Hanau  und  Anderen 
kann  man  durch  Einführung  von  lackfarbenem  Blute,  Hämoglobinlösungen,  galten- 
sauren  Salzen,  Aether  und  anderen  Substanzen  in  die  Blutbahn  mehr  oder  weniger 
ausgedehnte  Gerinnungen  erzeugen,  doch  ist  das  Resultat  des  Experimentes  kein  kon- 
stantes (Schiffer,  Högyeb,  Landois,  Eberth),  und  es  kann  die  Gerinnung  auch 
ausbleiben.  Gerinnung  tritt  um  so  sicherer  ein,  je  eingreifender  die  injizierte  Substanz 
das  Blut  zerstört. 

Nach  ARTHT78  und  Pages  wird  das  aus  der  Ader  fließende  Blut  unfähig, 
spontan  zu  gerinnen,  wenn  man  ihm  ozalsaures  Natron  oder  Fluornatrium  oder 
Seifen  in  solchen  Mengen  zusetzt,  daß  die  Mischung  0,07—0,1  Proz.  des  Oxalates 
oder  etwa  0,2  Proz.  Fluorsalz  oder  0,5  Proz.  Seife  enthält.  Die  genannten  Salze 
wirken  durch  das  Fällen  der  Kalksalze.  Setzt  man  flussigem  Oxalblut  */10  Vol.  einer 
i-proz.  Ghlorcalciumlösung  zu,  so  tritt  in  6—8  Minuten  Gerinnung  ein,  und  es  gehen 
die  Kalksalze  in  die  Konsitution  des  Fibrinmolekuls  ein.  Das  Fibrinferment  kann 
auf  das  Fibrinogen  nur  bei  Gegenwart  von  Kalksalzen  wirken ;  unter  dem  Einfluß 
des  Fibrinfermentes  und  bei  Gegenwart  von  Kalksalzen  geht  das  Fibrinogen  eine  che- 
mische Umwandlung  ein,  welche  zur  Entstehung  einer  Kalkeiweißverbindung,  des 
Fibrins,  Anlaß  gibt.  Hammarbten,  der  die  Gegenwart  von  Kalk  für  die  Umwand- 
lung des  Fibrinogens  in  Fibrin  nicht  für  nötig  hält,  sucht  die  Beobachtung  von 
Arthus  und  Pages  durch  die  Annahme  zu  erkären,  daß  die  Kalksalze  notwendige 
Bedingnisse  für  die  Umwandlung  des  Prothrombins  in  Thrombin  sind. 

Fängt  man  Blut  in  mit  Vaselin  ausgegossenen  Gefäßen  unter  Oel  auf  (Freund), 
so  bleibt  es  ungeronnen;  es  ist  danach  anzunehmen,  daß  die  Ursache  der  Gerinnung 
io  der  Adhäsion  des  Blutes  an  einem  Fremdkörper  gelegen  ist 

Bizzozero  hat  im  Jahre  1882  als  einen  neuen  Bestandteil  des  Blutes  kleine 
platt«  homogene  Gebilde  beschrieben,  welche  er  als  Blutplättchen  bezeichnete  und  als 
identisch  mit  den  von  Hatem  beschriebenen  Hämatoblasten  betrachtete.  Gestützt 
auf  eingehende  Experimentaluntersuchungen,  nahm  er  an,  daß  sie  es  seien,  welche 
bei  ihrem  Zerfall  Gerinnung  herbeiführen,  während  er  dies  von  den  farblosen  Blut- 
körperchen leugnete. 

Die  Blutplättchen  sind  seit  ihrer  Entdeckung  außerordentlich  häufig  Gegenstand 
der  Untersuchung  gewesen  und  haben  von  den  Autoren  die  verschiedenste  Deutung 
erfahren.  Der  Streit  dreht  sich  darum,  ob  sie  konstante  Bestandteile  des  Blutes  sind, 
oder  ob  sie  nur  unter  pathologischen  Bedingungen  entstehen,  ob  sie  die  Bedeutung 
von  Zellen  haben,  oder  ob  sie  nur  Zerfallsprodukte  der  roten  oder  auch  der  farblosen 
Blutkörperchen  darstellen ;  endlich  ob  sie  eine  bestimmte  Beziehung  zur  Blutgerinnung 
haben.  Rauschenbach,  Heyl,  Weigert,  Löwit,  Eberth,  Schimmelbusch,  Hlava, 
Groth,  Wlassow,  Ziegler,  Arnold,  Schwalbe,  Deetjen,  Dekhüyzen,  Kopsch, 
Argutinski,  Bürker  u.  A.  haben  sich  mit  den  Fragen  befaßt.  Nach  meinen  An- 
schauungen, die  im  wesentlichen  mit  denen  von  Wlassow,  Arnold  und  Schwalbe 
übereinstimmen,  sind  die  Blutplättchen  größtenteils  Zerfalls-  und  Ausstoßungsprodukte 
roter  Blutkörperchen;  nach  Untersuchung  von  Arnold,  Schwalbe  und  Anderen 
können  auch  aus  farblosen  Zellen  des  Blutes  ähnliche  Produkte  entstehen.  Zuweilen 
zeigen  sie  Bewegungserscheinungen,  doch  kommt  ihnen  die  Bedeutung  von  Zellen 
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nicht  zu.  Innenkörper,  welche  sie  zuweilen  enthalten,  und  die  sich  ähnlich  wie  Kern- 
Substanz  gegenüber  Farbstoff  verhalten,  lassen  sich  vielleicht  auf  Kernsubstanzreste, 
die  in  roten  Blutkörperchen  vorkommen,  zurückführen. 

Sie  kommen  schon  im  normalen  Blute  vor,  bilden  sich  aber  in  reichlicher  Menge 
nur  unter  pathologischen  Bedingungen.  Zur  Blutgerinnung  haben  sie  wohl  zweifellos 
bestimmte  Beziehungen.  Bürker,  der  die  Blutplättchen  nicht  als  Zerfallsprodukte  der 
Blutkörperchen,  sondern  als  selbständige  Bildungen  betrachtet,  ist  der  Meinung,  daß 
die  Blutgerinnung  an  den  typischen  Zerfall  der  Blutplättchen  geknüpft  sei,  so  daß 
die  schließlich  gebildete  Fibrinmenge  von  der  Menge  zerfallender  Blutplättchen  ab- 
hangig ist. 

Morawttz  betrachtet  die  Blutplättchen  als  selbständige  Zellen  (Deetjen,  Deck- 
huyzen,  Kopsch).  Sie  enthalten  nach  ihm  Thrombogen  und  Thrombokinase,  und 
man  kann  danach  mit  Blutplättchen  allein,  ohne  Zusatz  von  Leukocyten  oder  von 
Gewebesaft  Gerinnung  erzeugen.  Das  Thrombogen  stammt  wahrscheinlich 
von  den  Blutplättchen  allein.  Die  weißen  Blutkörperchen  enthalten 
wahrscheinlich •  kein  Thrombogen  sondern  nur  Thrombokinase,  die  wahrscheinlich 
von  den  verschiedensten  Zellen  produziert  wird. 

A.  Schmidt  betrachtet  in  seiner  1892  erschienenen  Abhandlung  über  das  Blut, 
in  welcher  er  die  Resultate  langjähriger  Arbeit  über  Gerinnung  zusammenfaßt,  das 
Fibrinferment  oder  Thrombin  als  ein  Zellderivat,  das  von  einer  unwirk- 
samen Vorstufe,  dem  Prothrombin,  unter  dem  Einfluß  von  z  ymoplastischen 
Substanzen,  die  ebenfalls  Zellderivate  sind,  entsteht.  Ebenso  hält  er  auch  die 
fibrinogene  Substanz  oder  das  Metagio bulin  für  ein  Produkt  des  Abbaues 
von  Zellprotoplasma.  Danach  würden  die  Bildner  der  Gerinnsel  sowie  der  Thromben 
sämtlich  als  Zellderivate  anzusehen  sein,  und  es  würden  namentlich  die  roten  Blut- 
körperchen das  Gerinnungsmaterial  liefern. 

Nach  Pekelharing  ist  das  Thrombin  die  Kalkverbindung  des  von 
den  zelligen  Elementen  des  Blutes  stammenden  Prothrombins,  und  das  Wesen 
der  Gerinnuag  besteht  darin,  daß  das  Thrombin  Kalk  auf  das  Fibrinogen  überträgt, 
welches  dadurch  in  die  unlösliche  Kalkverbindung  Fibrin  übergeführt  wird.  Ham- 
marsten  ist  dagegen  der  Ansicht,  daß  der  Kalk  von  dem  Fibrinogen  nur  als 
Verunreinigung  mit  niedergerissen  werde  und  für  die  Umwandlung  des 
Fibrinogens  in  Fibrin  bei  Gegenwart  von  Thrombin  ohne  Bedeutung  sei.  Die  Kalk- 
salze  sind  nach  ihm  nur  notwendige  Bedingnisse  für  die  Umwand- 
lung des  Prothrombins  in  Thrombin. 

Nach  Schmideberg  und  Heubner  findet  bei  der  Gerinnung  eine  hydrolytische 
Spaltung  des  Fibrinogens  im  Fibrin  und  Fibrillglobulin  statt. 

Nach  Corin  tritt  im  Leichenblut  nur  dann  Gerinnung  ein,  wenn 
dasselbe  schon  während  des  Lebens  Ferment  enthalten  hat,  und  es 
hängt  die  Ausdehnung  der  Gerinnung  direkt  von  der  Menge  des  vitalen  Ferment- 
gehaltes ab.  Eine  weitere  Erzeugung  von  Ferment  findet  nach  dem  Tode  nicht  statt, 
dagegen  wird  wahrscheinlich  von  den  Gefäßwänden  ein  gerinnungshemmender  Körper 
gebildet  Zwischen  dem  Blut  der  rasch  Gestorbenen  (Erstickten)  und  demjenigen 
langsam  Gestorbener  besteht  nur  ein  relativer,  durch  den  Fermentgehalt  bedingter 
Unterschied.  Der  flüssigen  Beschaffenheit  des  Blutes  kann  danach  keine  Bedeutung 
für  die  Diagnose  der  Todesart  eingeräumt  werden. 
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§  39.  Thrombosen  kommen  am  häufigsten  bei  Degenerationen 
und  Entzündungen  der  Intima  des  Herzens  und  der  Gefäße,  sowie 
unter  Verhältnissen  vor,  die,  wie  z.  B.  Kompression,  Verengerung  oder 
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Erweiterung  der  Gefäße,  Herzverfettung,  Enge  und  Schlußunfähigkeit 
der  Herzostien  etc.,  eine  Verlangsamung  oder  Aufhebung  der  Zirku- 
lation bedingen.  Perforierende  Gefäßwunden  sowie  Quetschung  der 
Gefäße  und  Zerreißungen  der  Intima  führen  ebenfalls  zu  Thromben- 
bildung, und  es  bilden  sich  thrombotische  Niederschläge  auch  auf  Fremd- 
körpern, die  im  Gefäßsystem  liegen.  Je  nach  der  Ursache  der  Wand- 
schädigung kann  man  danach  traumatische,  infektiöse,  ther- 
mische, sowie  durch  degenerative  Wandveränderungen, 
Fremdkörper  undGeschwulstwucherung  bedingt eThrom- 
b  e  n  unterscheiden.  Bei  heruntergekommenen  Individuen  mit  schlechter 
Zirkulation  (Herzschwäche)  auftretende 
Thromben  werden  gewöhnlich  als  ma- 
rantische bezeichnet. 

Je  nach  den  Beziehungen  der  Throm- 
ben zum  Gefäßrohr  pflegt  man  verschie- 
dene Formen  zu  unterscheiden.  So  be- 
zeichnet man  als  wandständige  Throm- 
ben solche ,  die  einer  Herz-  (Fig.  21  a) 
oder  Gefäßwand,  als  klappenständige 
solche,    die    einer   Herz-    oder    Venen- 


Fig.  21. 


Fig.  22. 


Fig.  21.  Polypöse  Herzthromben,  welche  zwischen  den  Trabekeln  des  linken 
Ventrikels  festsitzen,  o  Thrombose  mit  glatter  Oberfläche,  6  Thrombose  mit  offen- 
liegender Zerfallshöhle.    Nat  Gr. 

Fix.  22.  Thrombosis  venae  femoralis  et  venae  saphenae.  o  b  Ob- 
turierender gemischter  geschichteter  Thrombus,  c  Peripher  sich  anschließender  roter 
Thrombus,     d  Aus  einer  Venenklappe  hervorragender  Thrombus.    Um  l/A  verkleinert. 


klappe  (Fig.  22  d)  aufsitzen.  Sie  können  beide  nur  aus  zarten,  durch- 
scheinenden, membranartigen,  hyalinen  Auflagerungen  bestehen,  sind 
indessen  häufig  dicker  und  derber  und  springen  in  das  Herz-  resp. 
Gefaßlumen  vor.  Ihre  Oberfläche  zeigt  alsdann  oft  rippenartig  gestaltete 
Erhebungen,  die  blasser  aussehen  als  die  übrigen  Teile.  Wird  durch 
einen  Thrombus  das  Lumen  eines  Gefäßes  verschlossen,  so  nennt  man 
ihn  obturierend  (Fig.  22  a,  6).  Die  erstentstandenen  Gerinnungen  be- 
zeichnet man  als  primäre  oder  autoehthone,  die  weiterhin  daran  sich 
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ansetzenden  als  fortgesetzte  Thromben.  Durch  ein  appositionelles 
Wachstum  kann  ein  wandständiger  Thrombus  zu  einem  obturierenden 
werden.  Dabei  kommt  es  nicht  selten  vor,  daß  an  einen  ursprünglich 
weißen  oder  gemischten  Thrombus  sich  ein  roter  (Fig.  22  c)  ansetzt 
indem  der  Beginn  der  Thrombose  bei  strömendem  Blute  stattfindet, 
während  später  nach  Verschluß  des  Gefäßes  das  Blut  stille  steht  und 
als  Ganzes  gerinnt.  Das  Umgekehrte  kommt  vor,  wenn  in  einem 
Gefäße  ein  obturierender  roter  Thrombus  auf  ein  kleineres  Volumen  sich 
zusammenzieht  und  dadurch  einen  Teil  der  Blutbahn  wieder  freiläßt. 
Thromben  können  an  allen  Stellen  des  Gefäßsystems  vorkommen. 
Im  Herzen  sind  es  besonders  die  Herzohren,  ferner  die  Recessus 
zwischen  den  Trabekeln  (Fig.  21  a  6),  sodann  auch  irgend  andere  entartete 
Stellen  der  Herzwand,  an  denen  sie  sich  ansetzen.  Ihre  Entstehung 
beginnt  in  der  Tiefe  zwischen  den  Trabekeln,  allein  durch  fortgesetzte 
Apposition  bilden  sich  größere  Gerinnungsmassen,  welche  sich  in  Form 

Solypöser  Gebilde  über  die  Oberfläche  erheben  (a  b)  und  daher  als 
[erzpolypen  bezeichnet  werden.  Sie  sind  bald  mehr  kugelig  und 
breitbasig,  bald  mehr  keulenförmig;  ihre  Oberfläche  ist  häufig  gerippt. 
In  seltenen  Fällen  lösen  sich  größere  kugelige  oder  kolbige  Thromben 
los  und  bleiben  alsdann,  falls  sie  das  Ostium  nicht  passieren  können, 
in  der  betreffenden  Herzhöhle  liegen.  Es  kommen  solche  freie  Kugel- 
thromben  in  den  Vorhöfen  bei  Insuffizienz  und  Stenose  der  atrio- 
ventrikulären Ostien  zur  Beobachtung,  doch  sind  sie  sehr  selten.  Sie 
vergrößern  sich  nach  ihrer  Ablösung  durch  Apposition  neuer  Fibrin- 
lagen. Schlagen  sich  Gerinnungmassen  auf  entzündete  Klappen  nieder, 
so  bilden  sie  Klappenpolypen.  Herzwand-  und  Klappenpolypen  können 
sehr  umfangreich  werden  und  einen  großen  Teil  der  Herzhöhle  ausfüllen. 

In  den  arteriellen  ttefSßstäminen  kommen  Thromben  an  den 
verschiedensten  Orten  vor  und  entstehen  namentlich  hinter  verengten 
Stellen  und  in  Ausbuchtungen.  Zuweilen  bilden  sich  bei  marantischen 
Individuen  mit  stark  degenerierter  Arterienintima  wandständige,  weiße 
oder  gemischte,  der  Oberfläche  adhärente  Thromben  in  der  Aorta. 

In  den  Tenen  entwickeln  sich  die  Thromben  zuweilen  in  den 
Taschen  der  Venenklappen  (Fig.  22  d),  aus  denen  sie  allmählich  heraus- 
wachsen und  zu  obturierenden  Thromben  werden.  Oft  auch  wächst  ein 
Thrombus  aus  einer  kleineren  Vene  (a),  wo  er  sich  primär  gebildet  hat, 
in  das  Lumen  einer  größerer  Vene  (b)  hinein.  So  kann  z.  B.  ein 
Thrombus,  der  von  einer  kleinen  Vene  der  unteren  Extremität  seinen 
Ausgang  genommen  hat,  schließlich  in  die  Vena  cava  inferior  hinauf- 
steigen und  bis  zum  Herzen  gelangen.  Besonders  wichtig  nach  ihren 
örtlichen  Folgeerscheinungen  sind  die  obturierenden  Thromben  der 
Schenkelvenen,  der  Nierenvenen,  der  Sinus  der  Dura  mater,  der  großen 
Hohlvenen  und  der  Pfortader. 

Thrombosen  In  den  kleinsten  Gefäßen  entstehen  am  häufigsten 
als  Folge  von  Gewebserkrankungen,  namentlich  von  infektiösen  und 
toxischen  Entzündungen  und  nekrotisierenden  Prozessen,  und  haben 
meist  eine  hyaline  Beschaffenheit.  An  ihrem  Aufbau  scheinen  nament- 
lich die  farblosen  Bestandteile  der  roten  Blutkörperchen  teilzunehmen, 
die  zu  einer  homogenen  Masse  zusammenfließen,  doch  läßt  sich  durch 
geeignete  Methoden  (WEiGERTsche  Fibrinfärbung)  zuweilen  nachweisen, 
daß  sie  auch  fädiges  Fibrin  enthalten.  Sie  kommen  ferner  auch  nach 
Hautverbrennungen  (Klebs,  Welti,  Silbermann)  und  nach  Vergif- 
tungen, z.  B.  Sublimatvergiftung  (Kaufmann),  vor,  namentlich  in  den 
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Lungen.  Häufig  sind  sie  auch  in  hämorrhagischen  Infarkten.  Von  den 
Kapillaren  aus  können  dann  weiterhin  auch  Thrombosen  in  den  ab- 
führenden Venen  hervorgerufen  werden,  teils  dadurch,  daß  durch  Ver- 
legung zahlreicher  Kapillaren  das  Blut  in  den  Venen  langsamer  fließt,, 
teils  auch  dadurch,  daß  zerfallene  Blutkörperchen  und  Blutplättchen  in 
größerer  Menge  in  die  Venen  geraten. 

Die  ersten  Niederschläge  bei  der  wandständigen  Thrombenbildung 
bilden  zarte,  durchscheinende  gelbliche  oder  weißliche  Auflagerungen» 
Der  ausgebildete  fertige  Thrombus  ist  dagegen  eine  an  der  Innen- 
fläche eines  Gefäßes  oder  des  Herzens  festsitzende,  ziemlich  derbe» 
trockene  Masse,  deren  Farbe  und  Struktur  die  oben  erwähnten  Ver- 
schiedenheiten zeigt.  Ursprünglich  weiche,  feuchte  Thromben  gehen 
mit  der  Zeit  eine  Schrumpfung  ein  und  werden  gleichzeitig  fester  und 
trockener.  Bei  obturierenden  Thromben  kann  dadurch  die  Blutbahn 
wieder  eröffnet  werden. 

Bei  starker  Schrumpfung  können  sich  der  Farbstoff,  die  Plättchen- 
masse und  die  Blutkörperchen  in  eine  derbe  Masse  umwandeln,  die  sich 
in  diesem  Zustande  lange  erhält,  mit  der  Gefäßwand  verwächst  und 
schließlich  verkalkt.  Es  kommt  dies  sowohl  in  klappenständigen  Herz- 
thromben, als  auch  in  Gefäßthromben  vor.  Die  auf  diese  Weise  in 
Venen  sich  bildenden,  kreidigen  Konkremente  werden  als  Phlebolithen 
bezeichnet.  Entsprechende  Bildungen  in  den  Arterien,  die  indessen 
seltener  vorkommen,  kann  man  als  Arteriollthen  bezeichnen. 

Schrumpfung  und  Verkalkung  ist  ein  verhältnismäßig  guter  Aus- 
gang der  Thrombose.  Weit  ungünstiger  sind  die  sehr  häufig  vorkom- 
menden Zerfallsprozesse,  welche  man  als  einfache  und  als  puriforme 
oder  septische  gelbe  Erweichung  bezeichnet.  Bei  der  einfachen  Er- 
weichung wandeln  sich  zunächst  die  zentral  gelegenen  Teile  der 
Thromben  in  eine  breiige  graurote  oder  graue  oder  grauweiße  Masse 
um,  welche  aus  zerfallenen  oder  geschrumpften  roten  Blutkörperchen, 
Pigmentkörnern  und  farblosen  körnigen  Zerfallsmassen  besteht.  Greift 
die  Erweichung  auch  auf  die  oberflächlichen  Lagen  über,  und  ist  gleich- 
zeitig in  der  Umgebung  des  Thrombus  noch  eine  gewisse  Strömung 
vorhanden,  so  geraten  die  Zerfallsprodukte  desselben  in  den  Kreislauf. 
Werden  dabei  größere  Stücke  losgelöst  und  fortgespült,  so  kommt  es 
zu  arteriellen  Embolieen  (vergl.  Fig.  2,  S.  70). 

Bei  der  gelben  puriformen  oder  septischen  Erweichung  wird 
der  Thrombus  zu  einer  gelben  oder  graugelben  oder  rötlichgelben,  eiter- 
ähnlichen, breiigen,  rahmigen,  zuweilen  übelriechenden  Masse  verflüssigt, 
welche  neben  Eiterkörperchen  eine  große  Menge  einer  feinkörnigen, 
aus  fettigem  und  albuminösem  Detritus  und  aus  Bakterien  bestehenden 
Substanz  enthält.  Diese  Masse  wirkt  auf  die  Umgebung  destruierend 
und  Entzündung  erregend.  Infolge  davon  wird  die  Intima  trübe,  in 
der  Media  und  der  Adventitia,  sowie  in  der  Umgebung  des  Gefäßes 
stellt  sich  eine  eiterige  Entzündung  ein.  Nach  kurzer  Zeit  sind  sämt- 
liche Gefäßhäute  infiltriert  und  zeigen  ein  schmutzig-gelbes  oder  grau- 
gelbes Aussehen.  Schließlich  kommt  es  zu  einem  jauchigen  Gewebs- 
zerfall. Werden  die  puriformen  Massen  durch  den  Blutstrom  an  andere 
Orte  verschleppt,  so  führen  sie  auch  da  zu  Nekrose  und  fauliger  Zer- 
setzung des  Gewebes  und  zu  eiteriger  Entzündung,  welche  nicht  nur 
auf  die  Gefaßwand,  sondern  auch  auf  das  benachbarte  Gewebe  sich 
erstreckt. 

Den  Vorgang  der  puriformen  Erweichung  eines  Venen-  oder  Ar- 
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terienpfropfes,  verbunden  mit  einer  eiterigen  Infiltration  der  Gefäßwand, 
bezeichnet  man  als  Thrombophlebitis  und  Thromboarteriitis  puru- 
lenta.  Die  Entzündung  der  Gefäßwand  kann 
dabei  sowohl  von  dem  erweichenden  Thrombus 
als  von  den  dem  Gefäße  benachbarten  Teilen  aus- 
gehen. Im  letzteren  Falle  geht  die  Erweichung 
des  Thrombus  der  Gefäßwandentzündung  parallel 
oder  folgt  derselben  erst  nach.  Am  häufigsten 
kommen  diese  Vorgänge  im  Gebiete  eiteriger 
Entzündungsherde  vor. 

Der  günstigste  Ausgang  der  Thrombose  ist 
die  Organisation  des  Thrombus,  d.  h.  eine  Sub- 
stitution desselben  durch  gefäßhaltlges  Binde- 
gewebe. 

Das  neue  Bindegewebe  entwickelt  sich  aus 
wuchernden  Gefäßwandzellen,  und  es  können 
alle  Gefäßhäute  an  der  Wucherung  teilnehmen. 
Der  Thrombus  selbst  hat  an  der  Organisation 
keinen  Anteil,  er  ist  eine  tote  Masse,  welche  auf 
die  Umgebung  Entzündung  erregend  wirkt.  Im 
Laufe  der  Zeit  wird  die  tote  Thrombusmasse 
durch  gefäßhaltiges  Bindegewebe  (Fig.  24  b  c  d) 
substituiert. 

Fig.  23.  Residuen  einer  drei  Jahre  vor  dem 
Tode  aufgetretenen  Thrombose  der  Vena  femo- 
ralis  d extra,  a  Obliterierte  Stelle  der  Vene  (die  Vena 
iliaca  communis  dextra  war  ebenfalls  obliteriert),  b  e  d 
Bindegewebige  titränge  im  Innern  der  Vene  und  deren 
Aesten.    e  Frischer  Thrombus.    Nat.  Gr. 

Das  an  Stelle  des  Thrombus  gesetzte  Narbengewebe  schrumpft  im 
Laufe  der  Zeit  mehr  oder  weniger.  Unterbindungsnarben  werden  da- 
durch sehr  klein.    In  der  Kontinuität  eines  Gefäßes  kann  eine  solche 


Fig.  24.  Verschluß  einer  Lungen arterie  durch  Bindegewebe,  ent- 
standen nach  embolischer  Verstopfung  derselben  (M.  Fl.  Häm.  Eosin). 
a  Arterienwand,  b  Bindegewebe  innerhalb  des  Gefäßrohres,  c  d  Neugebildete  Blut- 
gefäße.   Vergr.  45. 
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Narbe  sich  später  lediglich  wie  eine  Wandverdickung  präsentieren,  oder 
es  bleiben  nur  Fäden  und  Balken  (Fig.  23  b  c  d)  übrig,  welche  das 
Lumen   des   früher  thrombosierten  Gefäßes  durchziehen,  so  daß  der 

Blutstrom  die  betreffende  Stelle  wieder 
passieren  kann.  Nicht  selten  verur- 
sachen indessen  die  das  Gefäß  durch- 
ziehenden Bindegewebsstränge  eine 
bedeutende  Verengerung  des  Lumens, 
und  es  kann  auch  zu  einer  vollstän- 
digen Obliteration  (Fig.  23  a)  des- 
selben kommen,  so  daß  die  Gefäße 
auf  mehr  oder  minder  große  Strecken 
in  vollkommen  solide  fibröse  Stränge 
umgewandelt  werden. 

Fig.  25.  Residuen  embolischer 
Pfropfe  in  einem  Aste  der  Lungenarterie, 
o  Geschrumpfter  und  von  Bindegewebszügen 
durchzogener  Embolus,  b  Bindegewebsstränge, 
welche  die  Oeffnung  abzweigender  Gefäße 
überdecken.    Nat.  Gr. 


Von  einem  Thrombus  losgelöste  und  in  irgend  eine  Arterie  ver- 
schleppte und  daselbst  eingekeilte,  als  Emboli  bezeichnete  Stücke 
pflegen  zunächst  neue  Niederschläge   von  Fibrin  auf  ihrer  Oberfläche 
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Fig.  26.  Embolie  einer  Darmarterie  mit  eiteriger  Arteriitis, 
embolischem  Aneurysma  und  periarteriitischem,  metastatischem 
Absceß  (Alk.  Fuchsin),  abcde  Schichten  der  Darmwand.  /  Arterien  wand.  ?  Em- 
bolus, umgeben  von  Eiterkörperchen  im  Innern  der  erweiterten  und  teilweise  ver- 
eiterten Arterie,  h  Wandstandiger  Thrombus,  i  Periarterielle  eiterige  Infiltration  der 
Submucosa.    k  Mit  Blut  stark  gefüllte  Venen.    Vergr.  30. 
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zu  verursachen.  Weiterhin  gehen  sie  dieselben  Veränderungen  ein  wie 
die  Thromben  und  können  danach  auch  erweichen  oder  schrumpfen 
(Fig.  25  a)  und  verkalken.  Handelt  es  sich  um  nicht  infizierte  Pfropfe, 
so  werden  sie  gewöhnlich  durch  gefäßhaltiges  Bindegewebe  ersetzt 
(Fig.  24  b  c). 

In  vielen  Fällen  führt  diese  Bindegewebsneubildung  zur  Obliteration 
der  Arterie  (Fig.  24).  In  anderen  Fällen  entwickelt  sich  an  Stelle  des 
Embolus  nur  eine  Bindegewebsleiste  oder  auch  eine  knötchenförmige 
oder  flache  Verdickung  der  Intima.  In  noch  anderen  Fällen  wird  das 
Gefaßlumen  von  Bindegewebsfäden  (Fig.  25  b)  durchzogen,  welche  ent- 
weder isoliert  verlaufen  oder  durch  gegenseitige  Verbindung  ein  fein- 
oder  großmaschiges  Netzwerk  bilden. 

Enthalten  die  Emboli  Eiterung  erregende  Organismen,  ein  Fall, 
der  namentlich  dann  eintritt,  wenn  die  Emboli  von  einem  in  einem 
Eiterherd  gelegenen  Thrombus  stammen,  so  tritt  auch  am  Orte  der 
Embolie  (Fig.  26  g)  eine  Eiterung  (i),  mitunter  auch  eine  Verjauchung  ein. 
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Weitere  diesbezügliche  Literatur  enthält  §  88, 

§  40.  Als  Stase  oder  Blutstockung  bezeichnet  man  einen  Still- 
stand der  Zirkulation,  bei  welchem  das  Blut  nicht  geronnen  ist,  bei 
welchem  aber  die  Blutkörperchen  dicht  aufeinander  gepreßt  sind,  so 
daß  die  kleinen  Gefäße  mit  einer  roten  Blutmasse,  in  der  man  die 
einzelnen  Blutkörperchen  oft  nicht  mehr  voneinander  abgrenzen  kann, 
dicht  erfüllt  sind  (Fig.  27).  Die  Ursache  dieser  Erscheinung  liegt  am 
häufigsten  in  hochgradiger  Stauung.  Findet  hierbei  das  in  einen 
Gewebsteil  eintretende  Blut  keinen  Abfluß,  so  kann  die  Zirkulation  in 
den  kleinen  Venen  und  den  Kapillaren  und  sogar  auch  in  den  kleinsten 
zuführenden  Arterienästen  in  dauernden  Stillstand  geraten.  Da  von 
seiten  der  Arterien  mit  jeder  Pulswelle  neue  Blutmassen  in  den  Stau- 
ungsbezirk einzudringen  suchen  und  die  Kapillaren  und  Venen  mehr 
und  mehr  ausdehnen,  so  steigt  der  Druck  in  denselben  bis  zu  der  Höhe 
des  Druckes  an  der  Abgangsstelle  der  nächsten  offenen  Arterienbahnen, 
und  es  wird  dadurch  ein  großer  Teil  der  Blutflüssigkeit  aus  den  Ka- 
pillaren und  Venen  ausgepreßt.  Infolgedessen  rücken  die  Blutkörper- 
chen so  dicht  aneinander,  daß  ihre  Konturen  nicht  mehr  sichtbar  sind, 
und  der  Gefaßinhalt  eine  homogene  scharlachrote  Säule  (Fig.  27)  bildet. 
Dabei  sind  die  Blutkörperchen  nicht  untereinander  verschmolzen.  So- 
bald das  Hindernis  des  Abflusses  weggeschafft  wird   und  sich  wieder 
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eine  Zirkulation  einstellt,  lösen  sich  die  einzelnen  Blutkörperchen  wieder 
voneinander  ab. 

Stase  wird  sodann  auch  durch  zahlreiche  Einwirkungen,  welche 
die  Gefäßwände  und  das  Blut  selbst  treffen,  herbeigeführt.  So  können 
Kälte  und  Wärme,  Aetzungen  mit  Säuren  und  Alkalien,  Ein- 
wirkung von  konzentrierten  Zucker-  und  Kochsalzlösungen, 
von  Choroform,  Alkohol  etc.  Stase  verursachen.  Diese  Schädlich- 
keiten wirken  zunächst  dadurch,  daß  sie  dem  Blute  und  der  Gefäßwand 
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Fig.  27.  Stauungsstase  in  den  Gefäßen  des  Corinnas  und  des 
Papiliarkörpers  der  Plantarseite  der  Zehen  bei  einem  an  Herzklappen- 
fehlern, Herzerlahmung  und  Arteriosklerose  zu  Gründe  gegangenen  Manne  (M.  Fl. 
Alaunkarmin).  Dunkelviolette  Färbung  und  beginnende  brandige  Nekrose  der  Zehen. 
Vergr.  20. 

Wasser  entziehen,  sodann  aber  auch  dadurch,  daß  sie  die  Beschaffen- 
heit der  Blutkörperchen  und  des  Blutplasmas  sowie  auch  der  Gefäß- 
wände verändern,  so  daß  die  Blutkörperchen  weniger  beweglich  werden, 
und  die  Gefäßwände  der  Blutströmung  größere  Reibungswiderstände 
entgegensetzten  und  zugleich  auch  Flüssigkeit  leichter  austreten  lassen. 
Es  kann  danach  Stase  auch  durch  Wasserverlust  und  Vertrock- 
nung  der  Gewebe  eintreten,  z.  B.  wenn  bei  Verletzungen  im  Innern 
des  Körpers  gelegene  Gewebe  (Darm)  abgedeckt  werden. 
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IV.  Der  Hydrops. 

§  41.  Die  freie  Flüssigkeit,  welche  die  Gewebe  durchtränkt,  ist 
im  wesentlichen  ein  Transsudat  aus  dem  Blute,  unter  Umständen  kann 
indessen  auch  von  dem  in  den  Zellen  und  Fasern  enthaltenen  Gewebs- 
wasser ein  Teil  in  die  freie  Organlymphe  übergehen.  Der  Austritt  von 
Flüssigkeit  aus  den  Gefäßen  ist  teils  als  ein  vom  Blutdruck  abhängiger 
Filtrationsvorgang,  teils  als  ein  Sekretionsvorgang  anzusehen,  vermittelt 
durch  eine  spezifische  Leistung  der  Kapillarwände.  Die  von  den  Kapil- 
laren sezernierte  Flüssigkeit,  welcher  sich  Produkte  des  Stoffwechsels 
in  den  Geweben  beimischen,  wird  von  den  Lymphgefäßen  aus  den 
Gewebsspalten  aufgenommen  und  durch  den  Ductus  thoracicus  der 
venösen  Blutbahn  wieder  zugeführt. 


b 


-Ali  SAU 
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Fig.  28.  StauungBÖdem  des  Papillarkörpers  am  Unterschenkel  bei 
Mitralstenose  (EL  Ziegler,  1.  c).  a  Lymphocyten.  b  Bindegewebsfasern  mit  Zellen. 
e  Bote  Blutkörperchen,    d  Blutgefäß.    Vergr.  300. 

Jede  Vermehrung  des  Durchtrittes  von  Blutflüssigkeit  bewirkt  zu- 
nächst auch  eine  stärkere  Durchtränkung  der  Gewebe,  welche  aber 
meist  durch  eine  Verstärkung  der  Abfuhr  durch  die  Lymphgefäße 
wieder  ausgeglichen  wird.  Es  hat  diese  Ausgleichung  indessen  ihre 
Grenzen;  bei  starker  Transsudation  aus  den  Blutgefäßen  kommt  es  zu 
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einer,  kürzere  oder  längere  Zeit  dauernden,  die  Norm  übersteigenden 
Durchtränkung  der  Gewebe  mit  dem  flüssigen  Bluttranssudat. 

Den  Zustand,  der  durch  diese  Flüssigkeitsansammlung  in  den  Ge- 
weben entsteht,  bezeichnet  man  als  Wassersucht  oder  Oedem  oder  als 
Hydrops  und  unterscheidet  je  nach  der  Ausbreitung  einen  allge- 
meinen und  einen  beschränkten  Hydrops.  Das  über  die  frei- 
liegenden Körperteile  ausgebreitete  Oedem  nennt  man  Anasarea  oder 
Hyposarca. 

Das    Bluttranssudat,    welches    das    Oedem    oder   den 
Hydrops  bildet,  ist  stets  ärmer  an  Eiweiß  als  das  Blut- 
plasma. DieFltis- 
/  sigkeit  sammelt  sich 

zunächst     in     den 
Spalträumen       des 
#-  ^m  j  Gewebes  als  freies 

/  ^S/^^^i  \         s  Gewebswasser 

I  f  J  1    jT  an  un(*  drängt  ^a- 

^^/  l         /  ^^r  durch  die  Gewebs- 

mBV  V^*  ^"%^^  bestandteile  ausein- 

^m  WH        ^Ä      \^^ ander     (Fig.  286), 

J  ^?        ^^fc*"^^  ^ann  ^dessen  auch 

y  W4       >^  X  * n  **  * e  G  e  w  e  b  s  - 

bestandteile 
selbst      eindringen 
und  verursacht  dann 
Aufquellungder 
Zellen  und  Fasern, 
unter     Umständen 
auch  Vakuolen- 
bildung(Fig.29), 
bedingt  durch  An- 
sammlung von  Flüs- 
sigkeitstropfen    in 
den     Zellen     oder 
Zellderivaten. 
Am  häufigsten  läßt  sich  dies  an  den  Deck-  und  Drüsenepithelien 
nachweisen,  kommt  indessen  auch  an  anderen  Gewebsbestandteilen  zur 
deutlichen  Ausbildung,   so  z.  B.  an   den  Bindegewebszellen  (Fig.  29) 
und  den  Muskelfasern  (Fig.  30),   deren  Fibrillen   durch  Flüssigkeits- 


) 


Fig.  29.  Hydropische  Bindegewebszellen  aus 
dem  subkutanen  Gewebe  bei  chronischem  Stauungs- 
ödem (K.  Ziegleb,  1.  c).    Vergr.  400. 


Fig.30.  Längsschnitt  durch 
ödematöse  Muskelfasern  aus 
einem  Wadenmuskel  bei  chro- 
nischem Oedem  der  Beine  (Flemm. 
Saffranin).    Vergr.  45. 


tropfen  auseinandergedrängt  werden.  Im  übrigen  kommt  es  in  öde- 
matösem  Gewebe  oft  zu  einer  Ablösung  einzelner  Zellen  von  ihrem 
Boden,  so  namentlich  in  den  Lungen  und  den  serösen  Häuten,  wo  die 
Epithelien  in  erheblicher  Zahl  sich  der  Flüssigkeit  beimischen  können. 
Bei  Hautödem  kann  die  Epidermis  (Fig.  31)  vom  Papillarkörper  abge- 


Hydrops. 


161 


löst  werden,   während  gleichzeitig  die  Fasern  des  Papillarkörpers  aus- 
einandergedrängt werden. 

Gewebe,  welche  Sitz  eines  Oedems  sind,  erscheinen  geschwellt, 
doch  ist  der  Grad  der  Schwellung  wesentlich  von  dem  Bau  des  be- 
treffenden Gewebes  abhängig.  Haut-  und  Unterhautzellgewebe  ver- 
mögen in  ihren  Gewebslücken  große  Mengen  von  Flüssigkeit  aufzu- 
nehmen, und  es  kann  danach  eine  Extremität  durch  Oedem  mächtig 
anschwellen.  Sie  sieht  dabei  blaß  aus,  fühlt  sich  teigig  an ;  Druck  mit 
dem  Finger  hinterläßt  eine  Vertiefung.  Ein  Schnitt  entleert  reichlich 
klare  Flüssigkeit  und  macht  das  stark  mit  Flüssigkeit  durchsetzte  Ge- 
webe sichtbar. 


Fig.  31.  Entzündliches  Oedem  des  Papillarkörpers  und  Abhebung 
der  Epidermis  vom  Papillarkörper  durch  entzündliches  Exsudat  bei 
Phlegmone  des  Oberschenkels  (K.  Ziegler  1.  c).  a  Corium.  b  Aus  Flüssig- 
keit, fibrin  und  Leukocyten  bestehendes  Exsudat.    Vergr.  40. 

Aehnlich  verhält  sich  die  Lunge.  Sie  ist  zwar  bei  der  Beschrän- 
kung des  Raumes  nicht  erheblich  ausdehnbar,  besitzt  aber  massenhafte 
mit  Luft  gefüllte  Hohlräume,  welche  sich  bei  Eintritt  von  Oedem  mit 
Flüssigkeit  füllen,  die  bei  Druck,  meist  mit  Luftblasen  vermischt,  von 
der  Schnittfläche  abfließt. 

Oedematöse  Nierenschwellungen,  die  sehr  bedeutend  werden  können, 
sind  vornehmlich  durch  Retention  des  von  den  Glomeruli  abgeschiedenen 
Harnwassers  in  den  sich  erweiternden  Harnkanälchen  bedingt.  Im 
Zwischengewebe  zwischen  den  Harnkanälchen  sammeln  sich  nur  selten 
größere  Flüssigkeitsmengen  an. 

Der  Blutgehalt  ödematöser  Gewebe  ist  verschieden  und  demgemäß 
auch  die  Farbe. 

Körperhöhlen,  die  der  Sitz  eines  hydropischen  Ergusses  sind,  ent- 
halten eine  bald  große,  bald  nur  geringe  Menge  klarer,  meistens  leicht 
gelblich  gefärbter,  seltener  ganz  farbloser  alkalischer  Flüssigkeit,  welche 
zuweilen  einige  Fibrinflocken  enthält  (vergl.  den  Abschnitt  über  Ent- 
zündung). Komprimierbare  Organe  werden  durch  den  Erguß  zusammen- 
gedrückt, die  Körperhöhlen  erweitert. 


Ztogler,  Uhrb.  d.  allf.  Pathol.    11.  Aufl. 
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Flüssigkeitsansammlung  in  der  Bauchhöhle  wird  als  Ascites  be- 
zeichnet. 

Der  Albumingehalt  der  reinen  Transsudate  ist  nicht  in  allen  Körper- 
höhlen und  Geweben  der  nämliche,  sondern  differiert  in  erheblichem 
Grade.  Nach  Reuss  beträgt  der  Albumingehalt  von  Transsudaten  der 
Pleura  22,5,  des  Pericardium  18,3,  des  Peritoneum  11,1,  des  Unterhaut- 
gewebes 5,8,  der  Gehirn-  und  Rückenmarkshöhle  1,4  pro  Mille.  Es 
liegt  darin  ein  Beweis  für  die  verschiedene  Beschaffenheit  der  Gefäß- 
wände der  einzelnen  Körpergewebe. 

Das  Wasser  der  Organe  und  Gewebe  setzt  sich  nach  Heidenhain  (Versuche 
und  Fragen  xur  Lehre  von  der  Lymphbildung,  Arch.  f.  d.  ges.  Phys.  49.  Bd.  1891, 
und  Verh.  des  X.  internal,  med.  Kongr.  II,  Berlin  1891)  aus  drei  Teilen,  aus  dem 
Wasser  des  anwesenden  Blutes,  aus  der  Organlymphe  und  aus  dem  Wasser,  das  in 
den  Zellen  und  Fasern  enthalten  ist,  dem  Gewebswasser,  zusammen.  Das  Gewebs- 
wasser unterliegt  unter  Umständen  erheblichen  Schwankungen  und  kann  auf  Kosten 
des  freien  Blut-  und  Lymphwassers  steigen  oder  zu  Gunsten  desselben  sinken. 

Wird  der  Gehalt  des  Blutes  an  kristalloiden  Substanzen  (Harnstoff,  Zucker, 
Salze)  vermehrt,  so  werden  Blut  und  Lymphe  gleichzeitig  wasserreicher,  und  es  ist 
dies  nur  dadurch  möglich,  daß  die  in  das  Blut  injizierten  Substanzen  in  die  Lymph- 
räume übertreten  und  den  Austritt,  von  Wasser  aus  den  Gewebselementen  durch  An- 
ziehung des  Gewebswassers  veranlassen.  Die  rasche  Ueberführung  der  kristalloiden 
Substanzen  aus  dem  Blute  in  die  Lymphe  wird  unter  Mithilfe  einer  von  den  Kapillar- 
zellen ausgehenden  Triebkraft  erzielt,  ist  also  nicht  eine  bloße  Diffusionserscheinung. 
Es  geht  dies  daraus  hervor,  daß  der  Gehalt  der  Lymphe  an  Salz  oder  Zucker  sehr 
bald  größer  wird  als  derjenige  des  Blutes. 

§  42.  Je  nach  der  Genese  kann  man  fünf  Formen  Ton  Oedem 
unterscheiden:  Oedem  durch  arterielle  Kongestion,  Oedem 
durch  Stauung  in  den  Blutgefäßen,  Oedem  durch  Hinde- 
rung des  Abflusses  der  Lymphe,  Oedem  durch  Störung 
der  Kapillarsekretion,  bedingt  durch  Veränderung  der 
Kapillar  wände,  und  Oedem  ex  vacuo.  Die  vierte  der  genannten 
Formen  wird  von  den  Praktikern  teils  als  entzündliches,  teils  als  hydr- 
ämisches  oder  kachektisches  Oedem  bezeichnet. 

Durch  kongestive  Hyperämie  entstehende  Oedeme  treten  akut 
in  umschriebenen  Bezirken,  in  der  Cutis  und  der  Subcutis,  in  Schleim- 
häuten, Larynx,  Bronchien  (Asthma),  Nase,  in  Periost  und  Muskeln 
(flüchtige  rheumatische  Schmerzen)  auf  und  tragen  meist  einen  neuroti- 
schen Charakter.  Bei  besonders  veranlagten  Individuen  kann  es 
in  der  Haut  sogar  zu  Blasenbildung  kommen. 

Das  durch  Blutstauung  bedingte  Oedem  kommt  dadurch  zu 
stände,  daß  bei  Behinderung  des  Abflusses  des  Blutes  aus  den  Kapil- 
laren der  Druck  in  den  Kapillaren  steigt,  und  die  Blutflüssigkeit  sich 
einen  seitlichen  Ausweg  sucht,  so  daß  eine  vermehrte  Menge  von  Flüssig- 
keit aus  den  Gefäßen  austritt.  Die  Menge  der  austretenden  Flüssigkeit 
ist  um  so  reichlicher,  je  größer  das  Mißverhältnis  zwischen  Zufluß  und 
Abfluß  ist;  sie  wird  daher  durch  gleichzeitige  Steigerung  der  Blut- 
zufuhr erhöht. 

Die  austretende  Flüssigkeit  ist  arm  an  Eiweiß,  doch  nimmt  bei  Er- 
höhung des  Venendruckes  der  Gehalt  an  Eiweiß  zu  (Senator);  sie 
enthält  Lymphocyten  (K.  Ziegler)  und  rote  Blutkörperchen,  und  zwar 
um  so  reichlicher,  je  hochgradiger  die  Stauung  ist. 

Die  Folge  der  Verstärkung  der  Bluttranssudation  ist  zunächst  eine 
Verstärkung  des  Lymphstromes,  und  es  kann  derselbe  hinreichen,  um  alle 
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Flüssigkeit  wieder  abzuführen.  Genügt  er  nicht,  so  sammelt  sich  die 
Flüssigkeit  in  den  Geweben  an,  und  es  bildet  sich  ein  Stauungsödem 
oder  Stauungshydrops.  Nach  Landerer  wird  dessen  Entstehung 
namentlich  dadurch  begünstigt,  daß  die  Elastizität  der  Gewebe  infolge 
der  andauernden  Erhöhung  des  auf  ihnen  lastenden  Druckes  abnimmt. 
Bei  länger  dauerndem  Oedem  gehen  die  Lymphocyten  zum  Teil  pro- 
gressive Veränderungen  ein  und  bilden  die  als  Klasmatocyten,  Plasma- 
zellen und  Mastzellen  bekannten  Zellen  (K.  Ziegler). 

Behinderung  des  AMasses  der  Lymphe  hat,  wie  in  dieser  Rich- 
tung angestellte  Experimentaluntersuchungen  ergeben  haben,  gewöhn- 
lich kein  Oedem  zur  Folge.  Zunächst  besitzen  die  Lymphgefäße  der 
verschiedenen  Körperteile  ausgedehnte  Anastomosen,  so  daß  überhaupt 
eine  Stauung  der  Lymphe  nicht  leicht  eintritt,  und  selbst  wenn  an  einer 
Extremität  alle  abführenden  Lymphwege  verlegt  sind,  so  tritt  bei  nor- 
maler Lymphproduktion  meist  kein  Hydrops  ein,  indem  die  Blutgefäße 
selbst  die  Lymphe  wieder  aufnehmen  können.  Nur  der  Verschluß 
des  Ductus  thoracius  pflegt  zu  Lymphstauung  und  zu  Oedem, 
namentlich  zu  Ascites  zu  führen,  doch  ist  zu  bemerken,  daß  auch  hier- 
bei kollaterale  Bahnen  sich  eröffnen  und  für  den  Abfluß  der  Lymphe 
sorgen  können. 

Wenn  nun  auch  Lymphstauung  für  sich  allein  Oedeme  meistens 
nicht  erzeugt,  so  wird  dieselbe  doch  ein  aus  verstärkter  Transsudaten 
seitens  der  Blutgefäße  entstandenes  Oedem  steigern. 

Veränderungen  der  Kapillar-  und  der  Venenwände,  welche  eine 
Steigerung  der  Gefäßsekretion  und  damit  auch  Oedem  bedingen, 
können  schon  infolge  andauernder  Stauung  und  der  damit 
verbundenen  mangelhaften  Bluterneuerung  auftreten,  kommen  aber  so- 
dann auch  infolge  von  länger  dauernder  Ischämie,  von  Sauer- 
stoffmangel, durch  Einwirkung  hoher  und  niedriger  Tem- 
peraturen, durch  traumatische  Läsionen,  Geschwulstent- 
wickelung (besonders  in  serösen  Häuten),  durch  Infektion  und  durch 
Intoxikation,  durch  Erregungen  und  Lähmungen  der  Ge- 
fäßnerven zu  stände.  Welche  Veränderungen  die  Gefäße  dabei  er- 
leiden, wissen  wir  nicht  genau  zu  sagen,  doch  darf  man  sich  wohl  vor- 
stellen, daß  eine  Veränderung  der  Endothelzellen  und  der  zwischen  den- 
selben befindlichen  Kittsubstanz  dabei  die  wichtigste  Rolle  spielt,  so  daß 
die  Gefäße  durchlässiger  werden.  Entstehen  durch  diese  Einwirkungen 
Oedeme,  so  kann  man  je  nach  der  Genese  toxische,  infektiöse, 
thermische,  traumatische,  ischämische,  neuropathische  Oedeme  etc. 
unterscheiden,  und  es  ist  eine  solche  Gruppierung  derselben  auch  zu 
empfehlen.  Bisher  hat  man  indessen  (von  den  neuropathischen  Formen 
abgesehen)  die  hier  in  Betracht  kommenden  Oedeme  gewöhnlich  in  zwei 
Gruppen,  in  entzündliche  und  in  kachektische  Oedeme  eingeordnet. 

Das  entzttndllche  Oedem  ist  zweifellos  auf  eine  Gefäßalte- 
ration zurückzuführen  und  tritt  sowohl  als  selbständige  Affektion  in 
Form  cirkumskripter  oder  mehr  ausgebreiteter  Anschwellungen  und 
hydropischer  Ergüsse,  wie  auch  als  Begleiterscheinung  in  der  Umgebung 
schwerer  Entzündungsprozesse  auf.  Im  letzteren  Falle  wird  es  häufig 
als  kollaterales  Oedem  bezeichnet.  Das  endzündliche  Oedem  ist 
vor  dem  Stauungsödem  dadurch  ausgezeichnet,  daß  es  erheblich  reicher 
an  gelöstem  Eiweiß  ist  und  polynukleäre  Leuko'cyten  ent- 
hält, daß  ferner  oft  Fibrinabscheidungen  (Fig.  316)  in  ihm  auf- 
treten (vergl.  den  Abschn.  über  Entzündung).     Seine  Ursache  ist  bald 
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in  infektiösen  und  toxischen,  bald  in  thermischen  und  traumatischen 
Einwirkungen,  bald  auch  in  temporärer  Ischämie  zu  suchen. 

Für  das  hydrämlsche  oder  kaehektisehe  Oedem  glaubte  man 
früher  annehmen  zu  können,  daß  die  Hydrämie,  d.  h.  die  Verarmung 
des  Blutes  an  festen  Bestandteilen,  sowie  die  hydrämische  Plethora,  d.  h. 
die  Wasserretention  im  Blute,  direkt  Veranlassung  zu  einer  gesteigerten 
Tarnssudation  aus  dem  Blute  geben  könnten.  Man  stellte  sich  vor, 
daß  die  Gefäßwände  sich  verhalten  wie  tierische  Membranen,  welche 
eine  eiweißarme  Flüssigkeit  leichter  durchfiltrieren  lassen,  als  eine 
eiweißreichere  Flüssigkeit.  Die  Gefäßwand  ist  aber  keine  tote  tierische 
Membran,  sie  muß  vielmehr  als  ein  lebendes  Organ  angesehen  werden. 
Eine  experimentell  erzeugte  Hydrämie  hat  nach  Cohnheim  kein  Oedem 
zur  Folge,  und  wenn  man  auch  durch  Erzeugung  einer  hydrämischen 
Plethora,  d.  h.  durch  Ueberfüllung  des  Gefäßsystems  mit  verwässertem 
Blute,  eine  Steigerung  der  Transsudation  aus  den  Gefäßen  und  damit 
auch  Oedeme  erzielen  kann,  so  treten  diese  Oedeme  einmal  erst  bei 
sehr  hohem  Wassergehalt  des  Blutes  auf,  sodann  entwickeln  sie  sich 
nicht  an  den  nämlichen  Stellen,  wie  die  sogen,  hydrämischen  Oedeme 
beim  Menschen.  Wir  müssen  daher  für  die  Oedeme  kachektischer 
Individuen  sowie  für  die  Oedeme  der  Nephritiker,  d.  h.  von  Individuen, 
deren  Nierensekretion  gestört  ist,  annehmen,  daß  sie  wesentlich  einer 
Alteration  der  Gefäßwände  ihre  Entstehung  verdanken,  und 
zwar  einer  Alteration,  welche  entweder  durch  die  hydrämische  Be- 
schaffenheit des  Blutes  oder  durch  ein  im  Blute  zirkulierendes  Gift 
verursacht  ist.  Wahrscheinlich  kommen  dabei  auch  noch  Gewebsläsionen 
in  Betracht,  durch  welche  die  Elastizität  der  Gewebe  herabgesetzt  wird. 
Die  Hydrämie  wird  danach  den  Eintritt  eines  Oedems  be- 
günstigten, ist  aber  nicht  die  alleinige  Ursache  seines  Auftretens 
und  namentlich  nicht  bestimmend  für  die  Lokalisation  desselben. 

Die  kachektischen  Oedeme  schließen  sich  teils  den  Stauungs-,  teils 
den  entzündlichen  Oedemen  an,  indem  bald  die  Zirkulationsstörung, 
bald  die  Gefäßalteration  in  den  Vordergrund  tritt. 

Das  Oedem  ex  vaeuo  kommt  hauptsächlich  in  der  Schädelhöhle 
und  dem  Wirbelkanal  vor  und  entsteht  in  allen  jenen  Fällen,  in  denen 
von  der  Masse  des  Gehirns  oder  des  Rückenmarks  ein  Teil  verloren 
geht  und  nicht  durch  anderes  Gewebe  substituiert  wird.  Bei  Atrophie 
des  Gehirns  und  Rückenmarks  erweitern  sich  vornehmlich  die  Subarach- 
noidealräume,  zuweilen  auch  die  Ventrikel.  Die  sich  ausammelnde 
Flüssigkeit  hat  denselben  Eiweißgehalt  wie  die  normale  Cerebrospinal- 
flüssigkeit.  Lokale  Defekte  werden  durch  Erweiterung  der  nächst  ge- 
legenen Subarachnoidealräume  oder  auch  von  angrenzenden  Ventrikel- 
teilen ausgefüllt,  oder  es  sammelt  sich  Flüssigkeit  an  Stelle  des  De- 
fektes selbst  an. 

Nach  Cohnheim  und  Lightheim  ergeben  Einspritzungen  von  wässerigen  Koch- 
«alzlösungen  in  das  Gefäßsystem  des  Hundes  (Vireh.  Arch.  69.  Bd.),  daß  Verwässe- 
rung  des  Blutes  kein  Oedem  erzeugt.  Wird  die  Menge  der  Blutflüssigkeit  gesteigert, 
so  tritt  eine  Vermehrung  fast  aller  Sekretionen  (Speichel,  Dannsaft,  Galle,  Urin  etc.), 
auch  des  Lymphstromes  ein,  letzteres  indessen  nicht  überall,  namentlich  nicht  an  den 
Extremitäten.  Bei  hochgradiger  hydrämischer  Plethora  werden  die  Organe  des  Unter- 
leibes wassersüchtig,  niemals  aber  die  Extremitäten.  In  neuester  Zeit  ausgeführte 
Kontrolluntersuchungen  von  Francotte  bestätigen  zwar  die  Angaben,  daß  künstlich 
erzeugte  hydrämische  Plethora  bei  Tieren  zunächst  Wassersucht  der  Unterleibsorgane 
erzeugt,  doch  erhielt  Francotte  auch  Oedeme  der  Haut  und  des  Unterhautzellgewebes. 
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Die  Ansicht,  daß  das  sogenannte  hydramische  Oedem  lediglich  die  Folge  einer 
absoluten  Zunahme  der  Wassermenge  im  Blute  sei,  wird  besonders  von  v.  Reckling- 
hauben und  von  Pisenti  vertreten.  Die  Verteilung  des  Hydrops  ist  dabei  nach 
y.  Recklinghausen  wesentlich  von  der  Körperstellung,  von  äußerem  Druck,  Stau- 
ungen, ungleicher  Innervation  einzelner  Gefäßbezirke  und  von  deren  Füllungszuständen 
abhangig. 

Ich  kann  diesen  Anschauungen  nur  insofern  beipflichten,  als  es  sich  um  den 
Einfluß  der  eben  erwähnten  modifizierenden  Momente  auf  die  Verteilung  des  Oedems 
handelt,  nicht  aber  in  der  Hauptbache.  Hiergegen  sprechen  nicht  nur  die  zitierten 
Experimente  von  Cohnheim  und  Lichtheim,  sondern  auch  die  Tatsache,  daß  sowohl 
bei  Nierenkranken  als  bei  Kachektischen  Oedeme  nicht  selten  in  einer  Zeit  auftreten, 
in  welcher  eine  hydrämische  Plethora  nicht  vorhanden  ist,  und  daß  umgekehrt  Oedeme 
bei  hydrämischer  Plethora  fehlen  können.  Ich  sehe  danach  in  der  Erhöhung  der 
Wassermenge  nur  ein  Moment,  welches  den  Eintritt  eines  Oedems  begünstigt. 

Nach  Untersuchungen  von  Pickardt  enthalten  die  pathologischen  Ergüsse  stets 
auch  Harnsäure  und  zwar  Ascitesflüssigkeit  0,0036  %,  Oedemflüssigkeit  0,0075  %, 
pleuritisches  Exsudat  0,0015  %•  Ebenso  findet  sich  stets  Zucker  und  zwar  meist 
Dextrose. 

Ergüsse  in  die  großen  serösen  Körperhöhlen  zeigen  zuweilen  eine 
milchige  Beschaffenheit  oder  eine  gewisse  Opaleszenz.  Am  häufigsten  ist 
dies  durch  Beimischung  von  Chylus  (Hydrops  chylosus)  oder  von  Fett  (Hydrops 
adiposus  s.  chyliformis)  oder  durch  beides  bedingt.  Es  können  sodann  auch  ver- 
schiedene Eiweißkörper,  Mukoidsubstanzen  (Hammabsten),  caseinähnliche  Substanzen 
(Lion),  Lecithin  (Micheli,  Matttboli,  Gross)  Trübungen  bewirken.  Soweit  nicht 
Chylus  die  Ursache  ist,  stammen  die  trübenden  Substanzen  wohl  meist  von  zerfallen- 
den Zellen.  Nach  Beänert  kann  die  Trübung  verursacht  werden  durch  Eiweißkörper 
aus  der  Gruppe  der  Globuline,  denen  durch  heißen  Alkohol  erhebliche  Mengen  von 
Lecithin  entzogen  werden  können.    Der  Fettgehalt  ist  dabei  ein  sehr  niedriger. 

Nach  Heidenhain  spielt  die  spezifische  Leistung  der  Kapillarwände  bei  der 
Lymphbildung  eine  maßgebende  Bolle,  und  es  kann  danach  auch  die  Lymphbildung 
durch  verschiedene  im  Blute  vorhandene  Substanzen  beeinflußt  werden.  Daß  kristalloide 
Substanzen  von  den  Kapillaren  rasch  abgeschieden  werden  und  einen  Austritt  von  Ge- 
webswasser in  die  Lymphe  veranlassen,  ist  bereits  in  §  41  erwähnt  worden.  Heiden- 
hain hat  aber  auch  Stoffe  gefunden,  deren  Injektion  eine  Steigerung  des  Uebertritts 
von  Wasser  aus  dem  Blute  in  die  Lymphe  bewirkt.  Es  läßt  sich  dies  z.  B.  mit  De- 
kokten von  Muskeln  von  Krebsen  und  Flußmuscheln  oder  von  Köpfen  und  Leibern 
von  Blutegeln  oder  durch  Injektion  von  Pepton  und  Hühnereiweiß  erzielen,  und  es 
kann  dadurch  die  aus  dem  Ductus  thoracicus  ausfließende  Lymphmenge  auf  das 
5—6— 15-fache  gesteigert  werden.  Dabei  nimmt  zugleich  der  Gehalt  der  Lymphe  an 
organischen  Bestandteilen  zu.  Es  muß  also  die  wirksame  Substanz  die  spezifische 
Tätigkeit  der  die  Lymphe  sezernierenden  Gefäßwandzellen  anregen.  Nach  diesen  Be- 
obachtungen ist  es  wahrscheinlich,  daß  manche  von  den  als  neuropathische  Haut- 
affektionen beschriebenen,  mit  ödematöser  Schwellung  verbundenen  Hauthyperämieen, 
wie  z.  B.  die  Urticaria,  das  Erythems  nodosum,  der  Herpes  zoster,  als  Erscheinungen 
einer  mit  nervösen  Affektionen  und  mit  Störungen  der  sekretorischen  Tätigkeit  der 
Kapillaren  verbundenen  Intoxikation  anzusehen  sind.  Möglich,  daß  auch  direkt  durch 
Kerveoeinflüsse  die  Sekretion  der  Kapillaren  geändert  werden  kann. 

Magnus  kommt  auf  Grund  von  Experimentaluntersuchungen  (Infusionen  von 
physiologischer  Kochsalzlösung  bei  gesunden  Tieren,  Durchspülung  toter  Tiere  mit 
Kochsalzlösung  nach  Vergiftung  mit  Arsen,  Chloroform,  Chloralhydrat,  Aether,  nach 
Nierenexstirpation  und  Ureterunterbindung)  zu  folgenden  Schlüssen:  Die  Kapillarwände 
•setzen  im  Leben  dem  Durchtritt  von  Flüssigkeit  einen  Widerstand  entgegen,  der  mit 
dem  Tode  erlischt.  Eine  Schädigung  der  Kapillarwände  und  Verminderung  ihres 
Widerstandes  begünstigen  das  Auftreten  von  Oedem.  Es  gibt  Gifte,  welche  die  Kapillar- 
wände so  zu  schädigen  vermögen,  daß  sie  abnorm  durchlässig  werden. 

Albu  betont  ebenfalls  die  Bedeutung  der  gesteigerten  Permeabilität  der  Kapillar- 
wandungen für  die  Möglichkeit  eines  massenhaften  Austritts  von  Blutserum.  Hydrämie 
and  Plethora  können  dazu  die  Vorbedingung  schaffen. 
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V.  Die  Hftmorrhagie  und  die  Bildung  Ton  Infarkten. 

§  43.  Unter  Hämorrhagie  versteht  man  den  Austritt  sämtlicher 
Blutbestandteile  aus  dem  Gefäßsystem  (Extravasation)  in  ein  Ge- 
webe oder  an  eine  freie  Oberfläche.  Sie  ist  entweder  arteriell  oder 
venös  oder  kapillär,  oder  es  tritt  Blut  aus  dem  H e r z e n  aus.  Da& 
aus  dem  Gefäßsystem  ausgetretene  Blut  wird  als  Extravasat  bezeichnet ; 
daneben  sind  für  besondere  Formen  der  Blutung  sehr  verschiedene 
Namen  im  Gebrauch.  Sind  die  Herde  klein  und  bilden  sie  mehr  oder 
weniger  scharf  abgegrenzte,  punktförmige,  rote  oder  schwarzrote  Flecken, 
so  bezeichnet  man  sie  als  Petechien  oder  Ekchymosen,  sind  sie 
größer   und   nicht   scharf  abgegrenzt,   als   Sugillationeu   und   als. 
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blutige  Suffusionen.  Ist  das  betroffene  Gewebe  durch  das  aus- 
getretene Blut  fest  infiltriert,  dabei  aber  nicht  zerrissen  und  zertrümmert, 
so  spricht  man  von  einem  hämorrhagischen  Infarkt.  Bildet  das 
Blut  einen  Klumpen,  so  nennen  wir  denselben  ein  Hämatom  oder 
eine  Blutbeule. 

Das  aus  den  Gefäßen  in  das  Gewebe  ausgetretene  Blut  sammelt 
sich  zunächst  in  den  Spalträumen  des  Gewebes  (Fig.  32)  an.    Durch 
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Fig.  32.    Blutung  in  der  Haut  der  Kniegegend  bei  einem  Greise 
von  81  Jahren  (Form.  Häm.  Eos.).    Vergr.  80. 


große  Blutungen  kann  die  Struktur  des  Gewebes  ganz  verdeckt  werden 
(Fig.  33  d).  Zartere  Gewebe,  wie  Hirn-  und  Rückenmarksubstanz, 
können  durch  stärkere  Blutungen  zertrümmert  werden. 

Findet  die  Blutung  an  der  freien  Oberfläche  eines  Organs  statt, 
so  ergießt  sich  das  Blut  nach  außen  oder  in  den  von  dem  Organ  be- 
grenzten Hohlraum. 

Blutungen  aus  der  Nasenschleimhaut  werden  als  Epistaxis, 
Blutbrechen  als  Hämatemesis,  Blutaustritt  aus  den  Lungen  als 
Hämoptoe  oder  Hämoptysis,  Blutungen  aus  dem  Uterus  als 
Metrorrhagie  und  Menorrhagie  (während  der  Menses),  Blutungen 
aus  den  Harnorganen  als  Hämaturie,  Blutungen  aus  den  Schweiß- 
drüsen als  Hämathidrosis  bezeichnet. 

Blutansammlungen  im  Uterus  bezeichnet  man  alsHämatometra, 
zwischen  den  Pleurablättern  als  Hämothorax,  in  der  Scheidenhaut 
des  Hodens  als  Hämatocele,  im  Pericard  als  Hämopericar d. 

Nicht  durch  Verletzungen  entstandene  Hautblutungen  werden  viel- 
fach als  Purpura  (Fig.  32)  bezeichnet.  Durch  Blut-  und  Flüssigkeits- 
ansammlung unter  der  Epidermis  an  Stelle  der  aufgelösten  tieferen 
Epithelschichten  entstehen  hämorrhagische  Blasen. 

Frische  Blutergüsse  zeigen  die  Farbe  des  arteriellen  oder  des  venösen 
Blutes.  Im  weiteren  Verlaufe  geht  das  Extravasat  verschiedene  Ver- 
änderungen ein,  welche  namentlich  durch  Verfärbungen  gekennzeichnet 
sind;  Hautsugillationen   werden  erst  braun,  dann  blau  und  grün  und 
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schließlich  gelb.  Im  Verlaufe  der  Zeit  werden  die  Extravasate  resor- 
biert (vergl.  den  fünften  Abschnitt),  wobei  oft  Gewebswucherungen  auf- 
treten. Große  Blutklumpen  können  von  Bindegewebe  durchwachsen 
oder  abgekapselt  werden  (vergl.  den  siebenten  Abschnitt). 

Eine  Blutung  kann  zunächst  durch  Zerreißung  der  Herz-  oder 
der  Gefäßwand,  d.  h.  per  rhexln  oder  per  dlabrosin  erfolgen,  und 
es  kommt  für  das  Herz  und  die  Arterien  diese  Art  der  Blutung  allein 
in  Betracht.  Bei  Kapillaren  und  Venen  kann  eine  Blutung  auch  per 
dlapedesin  eintreten,  d.  h.  durch  einen  Vorgang,  bei  welchem  rote 
Blutkörperchen  durch  die  Gefäßwand  hindurch  treten,  ohne  daß  in  der- 
selben ein  Riß  vorhanden  wäre.  Sehr  oft  bleiben  diese  Blutungen  nur 
klein  und  wenig  umfangreich,  in  anderen  Fällen  hält  der  Prozeß  längere 
Zeit  an,  und  die  Infiltration  des  Gewebes  mit  roten  Blutkörperchen 
erreicht  eine  große  Ausdehnung.  Blutungen  durch  Diapedese  sind  da- 
nach nicht  immer  klein,  Blutungen  durch  Rhexis  nicht  immer  groß. 
Zerreißung  einer  Kapillare  oder  einer  kleinen  Vene  wird  keine  große 
Blutung  verursachen. 


Fig.  33.  Traumatische  Hirnblutung  (Form.  Häm.  Eoein).  o  Normale 
Hirnsubstanz,  b  Blutgefäß,  c  Perivaskuläre  Blutansammlung,  d  Größerer  Blutherd 
in  zertrümmerter  Hirnsubstanz.    Vergr.  100. 

Die  Ursachen  der  Kontinuitätstrennung  der  Herzwand  und 
der  Gefäßwände  sind  teils  traumatische  Verletzungen,  teils  Er- 
höhungen des  Blutdruckes  im  Innern  der  Gefäße,  teils  Erkran- 
kungen der  Herz-  und  Gefäßwände.  Erhöhung  des  Blutdrucks 
in  Kapillaren  und  kleinsten  Venen  kann  ohne  Beihilfe  von  Wandver- 
änderungen zur  Ruptur  führen,  so  namentlich  bei  hochgradigen  Stau- 
ungen. Das  Herz,  gesunde  Arterien  und  gesunde  größere  Venen  werden 
dagegen  durch  Erhöhung  des  Blutdrucks  nicht  zur  Zerreißung  gebracht, 
wohl  aber  krankhaft  veränderte  oder  abnorm  dünnwandige  Stellen  der 
Herz-,  Arterien-  und  Venenwände.  Leicht  zerreißlich  sind  neugebildete 
Gefäße. 
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Die  Diapedese  tritt  ein  bei  Erhöhung  des  Blutdrucks  in 
den  Kapillaren  und  Venen,  sowie  bei  Erhöhung  der  Durchlässig- 
keit der  Gefäßwände.  Wird  der  Abfluß  des  venösen  Blutes  in 
einem  Gefaßbezirk  gehemmt,  so  stellt  sich  da  und  dort  eine  Diapedese 
roter  Blutkörperchen  aus  den  Kapillaren  und  Venen  ein,  welche  als 
eine  Folge  der  Erhöhung  des  in  den  Gefäßen  herrschenden  Druckes 
anzusehen  ist.  Durch  Gefäß wandveränderungen  bewirkter  Austritt  von 
Blut  stellt  sich  namentlich  nach  mechanischen,  chemischen  und  ther- 
mischen Läsionen  der  Gefäßwand  ein,  und  es  ist  anzunehmen,  daß  ge- 
wisse Gifte  die  Gefäßwände  in  besonders  starker  Weise  verändern. 
Im  übrigen  kann  man  eine  abnorme  Durchlässigkeit  der  Gefäßwände 
auch  dann  beobachten,  wenn  die  Gefäße  längere  Zeit  nicht  von  Blut 
durchströmt  waren  und  infolgedessen  in  ihrer  Ernährung  gelitten  haben. 

Zeigt  ein  Individuum  ein  zu  Blutungen  neigendes  Verhalten,  so 
pflegt  man  den  Zustand  als  eine  hämorrhagische  Diathese  zu  bezeich- 
nen und  unterscheidet  eine  angeborene  und  eine  erworbene. 

Die  angeborene  hämorrhagische  Diathese  oder  die  angeborene 
Hämophilie,  welche,  wie  bereits  in  §  15  und  §  16  erwähnt  wurde,  zu 
den  vererbbaren  Leiden  gehört,  hat  ihren  Grund  wahrscheinlich  in  einer 
abnormen  Beschaffenheit  der  Gefäßwände.  Daneben  kann  auch  die 
Konstitution  des  Blutes  eine  pathologische  sein,  so  daß  einmal  aufge- 
tretene Blutungen  nicht  wie  gewöhnlich  durch  Gerinnungsvorgänge  zum 
Stillstand  gebracht  werden. 

Eine  erworbene  hämorrhagische  Diathese  kommt  zunächst  bei 
jenen  Krankheiten  vor,  die  wir  als  Skorbut,  Morbus  maculosus  Werl- 
hofii,  Purpura  Simplex,  Pupura  (Poliosis)  rheumatica,  Purpura  hämor- 
rhagica, Haemophilia  und  Melaena  neonatorum  (Magen-  und  Darm- 
blutungen) und  als  MÖLLERSche  oder  als  BARLOWsche  Krankheit  be- 
zeichnen, sodann  auch  bei  manchen  Infektionskrankheiten  und  Intoxi- 
kationen, z.  B.  bei  Septikämie,  Endocarditis,  Milzbrand,  Petechialtyphus, 
Cholera,  Pocken,  Pest,  akuter  gelber  Leberatrophie,  gelbem  Fieber, 
Nephritis,  Phosphorvergiftung,  nach  Schlangenbiß  etc.,  endlich  auch  bei 
perniciöser  Anämie,  Leukämie  und  Pseudoleukämie.  Die  Ursache  der 
in  der  erstgenannten  Gruppe  vereinigten  Krankheiten,  bei  denen  das 
Auftreten  von  Blutungen  in  der  Haut,  sodann  auch  in  den  Schleim- 
häuten und  dem  Parenchym  verschiedener  Organe  und  Gewebe  (bei  der 
BARLOWschen  Krankheit,  welche  bei  Kindern  von  l1/* — 2  Jahren  auf- 
tritt, liegen  die  Blutungen  subperiostal  und  endostal)  ein  hervorragendes 
Symptom  darstellt,  sucht  man  gewöhnlich  in  Störungen  der  Er- 
nährung und  der  Zirkulation,  doch  machen  es  Beobachtungen 
der  letzten  Jahre  wahrscheinlich,  daß  sie  wenigstens  zum  großen  Teil 
zu  den  Infektionskrankheiten  gehören.  W.  Koch  ist  der  An- 
sicht, daß  der  Skorbut  eine  Infektionskrankheit  sei,  und  daß  die  ver- 
schiedenen Formen  der  Purpura,  das  Erythema  nodosum  und  die 
Blutungen,  die  bei  Neugeborenen  vorkommen,  Varianten  dieser  Infek- 
tion darstellen.  In  den  letzten  Jahren  hat  man  denn  auch  bei  diesen 
Zuständen,  d.  h.  bei  Purpura  haemorrhagica  sowie  auch  bei  der  Hämo- 
philie der  Neugeborenen  mehrfach  Bakterien  gefunden,  und  es  ist  in 
dieser  Beziehung  namentlich  auf  die  Untersuchungen  von  Kolb,  Babes, 
Gärtner,  Carri&re,  Tizzoni  und  Giovannini  hinzuweisen,  welche 
bei  solchen  Kranken  Bacillen  gefunden  haben,  welche  auch  für  Tiere 
pathogen  waren  und  bei  Impfungen  eine  durch  Blutungen  charakteri- 
sierte Krankheit  hervorriefen.  Es  schließen  sich  also  diese  Erkrankungen 
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den  übrigen  mit  Blutungen  verbundenen  Infektionen  an,  und  es  ist 
anzunehmen,  daß  die  Blutungen  teils  durch  örtliche  Gefäßver- 
änderungen, welche  durch  örtliche  Ansiedelangen  von 
Bakterien  verursacht  werden,  teils  durch  schädliche  Einwir- 
kung toxischer  Bakterienprodukte  bewirkt  werden. 

Die  bei  anämischen  Zuständen  eintretenden  Blutungen  sind  als 
Folgezustände  anämischer  Gefäßdegenerationen,  zum  Teil 
auch  von  Zirkulationsstörungen  anzusehen. 

Eine  Reihe  scheinbar  spontaner  Blutungen  hängt  endlich  mit  Er- 
regung oder  Lähmung  der  Gefäßnerven  zusammen,  welche 
entweder  vom  Zentralnervensystem  aus  oder  auf  reflektorischem  Wege 
oder  durch  Läsion  der  Nervenleitungen  ausgelöst  werden.  Hierher  ge- 
hören die  menstruellen  Blutungen,  manche  Formen  der  Nasen-,  Darm- 
und Harnblasenblutungen,  ferner  auch  Blutungen  aus  der  Conjunctiva, 
aus  der  Haut  (Stigmatisation),  aus  gesunden  Nieren,  aus  den  Brust- 
drüsen, aus  Hämorrhoiden,  Wunden  etc.  Es  ist  ferner  wohl  auch  ein 
Teil  jener  Lungenblutungen  hierher  zu  rechnen,  welche  man  im  Anschluß 
an  schwere  Hirnläsionen  beobachtet,  doch  läßt  sich  hier  ein  sicheres 
Urteil  im  Einzelfalle  oft  insofern  nicht  abgeben,  als  Störungen  der 
Atmung  sowie  Aspiration  reizender  Substanzen  in  das  Lungenparenchym 
ebenfalls  zu  Hyperämie  und  Blutaustritt  in  die  Lungen  führen  können. 
Endlich  kommen  bei  Erkrankung  des  Hirns,  besonders  des  Hirnstammes, 
Magen-  und  Darmblutungen  vor,  welche  von  der  cerebralen  Läsion  ab- 
hängig sind. 

Rhexisblutungen  hören  auf,  wenn  der  extravaskuläre  Druck 
den  Druck  im  Innern  des  blutenden  Gefäßes  erreicht,  oder  wenn  Ver- 
engerung der  Gefäße  und  Gerinnungsvorgänge  den  Biß  verlegen. 
Sistierung  der  Blutung  durch  Diapedese  wird  durch  Auf- 
hören der  Blutzufuhr  zum  blutenden  Gefäß  sowie  durch  Beseitigung 
des  abnormen  Blutdrucks  und  der  Wandveränderung  bewirkt. 

Der  Vorgang  der  Diapedese  läßt  sich  am  Mesenterium  oder  an  der  Schwimm- 
haut des  Frosches  unter  dem  Mikroskop  verfolgen.  Hat  man  vor  der  Untersuchung 
die  abführenden  Venen  unterbunden,  so  sieht  man,  daß  die  Kapillaren  und  Venen 
mit  Blut  vollgepfropft  werden.  Nach  einer  gewissen  Zeit  beginnen  die  roten  Blut- 
körperchen aus  den  Kapillaren  und  Venen  auszutreten  (vergl.  Cohnheim,  Allgetn. 
Path.  In.  Virch.  Arch.  41.  Bd.).  Abnold  {Virch.  Arch.  58.,  62.,  64.  Bd.)  glaubte 
zuerst  an  der  Austrittsstelle  der  korpuskularen  Elemente  Lücken  in  dem  Endothelrohr 
annehmen  zu  sollen,  die  er  als  Stigmata  und  Stomata  bezeichnete;  später  hat  er  die 
vermeintlichen  Oeffnungen  als  stärkere  Anhäufung  von  Kittsubstanz  zwischen  den 
Endothelzellen  erkannt  Unter  pathologischen  Verhaltnissen  lockert  sich  diese  Kitt- 
substanz und  läßt  rote  Blutkörperchen  durchtreten. 
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§  44.  Wird  eine  Arterle  durch  Thrombose  oder  durch  Embolie 
oder  durch  Umschnürung  oder  durch  irgend  einen  anderen  Vorgang 
plötzlich  verschlossen,  so  tritt,  wie  früher  schon  (§  39)  angegeben 
wurde,  hinter  der  verschlossenen  Stelle,  nachdem  sich  das  Gefäß  durch 
Zusammenziehung  mehr  oder  weniger  entleert  hat,  ein  Stillstand  der 
Zirkulation  ein,  während  vor  der  Verlegung  bis  zur  Abgangsstelle  des 
nächsten  Arterienastes  der  Blutdruck  ansteigt.  Besitzen  die  hinter  der 
Verstopfung  gelegenen  Aeste  der  Arterie  eine  größere  arterielle  Ver- 
bindung mit  einer  anderen  unverstopften  Arterie,  so  führt  die  letztere, 
indem  sie  sich  erweitert,  dem  verstopften  Gefäßbezirk  sehr  bald  wieder 
eine  hinlängliche  Menge  von  Blut  zu;  die  Zirkulation  stellt  sich 
wieder  her. 

Besitzt  der  verstopfte  Gefäßbezirk  keine  Gefäßverbindung,  aus 
welcher  er  Blut  beziehen  kann,  so  bleibt  der  Gewebsabschnitt  blutleer 
und  stirbt  ab ;  es  bildet  sich  ein  anämischer  Infarkt.  Parenchymatöse 
Organe,  wie  z.  B.  die  Milz  und  die  Nieren,  gewinnen  dabei  in  dem 
Verstopfungsbezirk  ein  trübes,  undurchsichtiges,  gelbweißes,  oft  lehm- 
artig gefärbtes  Aussehen  (vergl.  §  48). 

Hat  der  embolisierte  Gefäßbezirk  keine  arteriellen  Anastomosen, 
ist  das  verstopfte  Gefäß  eine  Endarterie,  ist  aber  andererseits  die 
Möglichkeit  einer  spärlichen  Blutzufuhr  aus  benachbarten 
Kapillaren  oder  aus  den  Venen  gegeben,  so  kann  es  zur 
Bildung  eines  hämorrhagischen  Infarktes  kommen.  Die  Kapillaren 
des  durch  die  Embolie  anämisch  gewordenen  Gefäßbezirks  füllen  sich 
allmählich  wieder  mit  Blut,  welches  zum  Teil  aus  den  anstoßenden 
Kapillaren  benachbarter  Gefäßgebiete,  zum  Teil  aus  den  Venen  stammt, 
aus  denen  es  durch  rückläufige  Bewegung  einströmen  kann.  Das  aus 
dem  benachbarten  Kapillargebiet  einfließende  Blut  steht  unter  sehr  ge- 
ringem Druck;  es  reicht  derselbe  nicht  hin,  das  Blut  durch  das  ver- 
stopfte Gefäßgebiet  rasch  in  die  Venen  zu  treiben.    Gestalten  sich  die 


172 


Störungen  der  Zirkulation. 


Druckverhältnisse  so,  daß  eine  rückläufige  Strömung  von  den  Venen 
nach  den  Kapillaren  stattfindet,  so  ist  eine  Wiederherstellung  der 
normalen  Zirkulation  erst  recht  ganz  unmöglich. 

Die  mangelhafte  Zirkulation  in  dem  Verstopfungsbezirk,  welche 
durch  hinzutretende  Gerinnungsvorgänge  in  den  Venen  und  Kapillaren 
schließlich  ganz  zum  Stillstand  gebracht  wird,  führt,  wenn  nicht  recht- 
zeitig durch  Eintritt  richtiger  Druckverhältnisse  im  Gefäßsystem  eine 
normale  Strömung  eintritt,  früher  oder  später  zu  einer  Entartung  und 
sogar  zum  Absterben  der  Gefäßwände  und  damit  auch  zu  einem 
Durchlässigwerden  derselben.  Infolgedessen  stellt  sich  im  Ge- 
biete der  Stauung  (eine  andauernde  Zufuhr  von  Blut  vorausgesetzt) 
eine  Diapedese  der  roten  Blutkörperchen  und  damit  eine 
Durchsetzung  des  Gewebes  mit  extravasierten  Blutkörperchen  ein, 
durch  welche  der  Verstopfungsbezirk  eine  schwarzrote  Färbung  ge- 
winnt und  zugleich  fester  wird;  es  bildet  sich  ein  hämorrhagischer 
Infarkt  (Fig.  34). 


Fig.  34.  Hämorrhagischer  Lungeninfarkt  (Häm.  Eoein).  Alveolen  mit 
Blut  gelullt  Vereinzelte  blasse  Kerne  in  den  Alveolarsepten  und  im  blutigen  Inhalt 
der  Alveolen,  teils  Bindegewebszellen,  teils  Leukocyten  angehörend.    Vergr.  40. 

Embolische  hämorrhagische  Infarkte  finden  sichin  den 
Lungen  (Fig.  34),  bilden  sich  aber  nach  der  embolischen  Verstopfung 
der  Arterien  nur  dann,  wenn  in  der  Lunge  Stauungen  be- 
stehen, während  bei  normaler  Blutzirkulation  in  den  Lungen  die 
durch  Embolie  entstandene  Zirkulationsstörung  sich  rasch  auszugleichen 
pflegt.  Im  großen  Kreislauf  kommen  ausgedehnte  embolische  Blutungen 
fast  nur  im  Gebiete  der  Arteria  mesenterica  superior  vor, 
deren  Aeste  zwar  keine  Endarterien  sind,  aber  nur  geringe  Anastomosen 
besitzen.  Anämische  Infarkte  kommen  vornehmlich  in  der  Milz, 
im  Herzen  und  in  den  Nieren  vor,  doch  treten  auch  bei  diesen  in 
den  Randgebieten  des  verstopften  Gefäßbezirkes  Blutungen  auf,  so 
daß  die  blassen  Herde  am  Rande  einen  hämorrhagischen  Saum 
oder    wenigstens    hämorrhagische    Flecken    zeigen.      Bei    Ver- 
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stopfung  von  Hirnarterien,  Extremitätenarterien  und  den 
zentralen  Retinaarterien  können  sich  ebenfalls  fleckweise 
Blutungen  einstellen.  Innerhalb  des  Infarktes  pflegt  das  Gewebe 
ganz  oder  wenigstens  teilweise  abgestorben  zu  sein,  und  es  sind 
namentlich  die  spezifischen  Bestandteile  der  Organe  (Fig.  36  c  d),  die 
bald  zu  Grunde  gehen.  Im  weiteren  Verlaufe  stellen  sich  in  der  Nach- 
barschaft der  ischämischen  und  der  hämorrhagischen  Infarkte  exsudative 
Entzündungen  mit  Bildung  eines  zelligen  (Fig.  36/*)  oder  zellig-fibri- 
nösen  Exsudates  und  weiterhin  auch  Gewebswucherungen  ein,  durch 
welche  das  abgestorbene,  hämorrhagisch  infiltrierte  Gewebe  allmählich 
resorbiert  und  durch  Bindegewebe  substituiert  wird  (vergl.  d.  II.  Kap. 
d.  VII.  Abschnitts). 

Vibchow,  welcher  zuerst  umfassende  Experimentaluntersuchungen  Aber  Thrombose 
und  Embolie  anstellte,  läßt  in  seinen  Arbeiten  die  Frage  über  das  Zustandekommen 
des  embolischen  hämorrhagischen  Infarktes  noch  offen,  spricht  indessen  die  Vermutung 
aus,  daß  wahrscheinlich  im  Gebiete  der  verstopften  Arterie  die  Gefäßhäute  Ver- 
änderungen erleiden  und  permeabler  und  brüchiger  werden.  Kommt  dann  spater  ein 
Kollateralkreislauf  zu  stände,  so  bedingt  diese  Gefäßwanderkrankung  sekundäre 
Hyperämie,  Exsudation  und  Extravasation.  Cohnhetü,  der  die  Folgen  der  Embolie 
an  der  Froschzunge  direkt  unter  dem  Mikroskope  beobachtete,  stellte  die  rückläufige 
Bewegung  des  Blutes  in  den  Venen,  die  Wiederfüllung  der  Kapillaren  und  den  Aus- 
tritt von  Blut  durch  Diapedese  fest.  Die  Ursache  der  Diapedese  sucht  er  im  wesent- 
lichen in  der  durch  die  Ischämie  gesetzten  Desorganisation  der  Gefäßwände.  Litten 
halt  die  rückläufige  Bewegung  des  Blutes  aus  den  Venen  für  unwesentlich  und  führt 
die  Wiederanfüllung  des  embolisierten  Bezirkes  auf  den  Eintritt  von  Blut  aus  den 
Kapillaren  benachbarter  Gefäßbezirke  zurück.  Auch  die  Desorganisation  der  Gefäß- 
wand hält  er  zu  dem  Zustandekommen  eines  Infarktes  für  unnötig,  da  die  Stauung 
ähnlich  wie  bei  Venenverschluß  genüge,  um  die  Diapedese  zu  erklären.  Sie  wird  daher 
gesteigert,  falls  in  solchen  Herden  das  Blut  in  der  abführenden  Vene  gerinnt, 
v.  ßECKLTNGHAUßEN  sieht  die  Hauptbedingung  des  Zustandekommens  eines  hämor- 
rhagischen Infarktes  in  einer  hyalinen  Thrombose  der  Kapillargefäße  des  embolisierten 
Bezirkes.  Tritt  weiterhin  von  benachbarten  Gefäßen  aus  Blut  in  das  noch  wegBame 
Gebiet  der  Embolie,  so  stößt  dasselbe  auf  Hindernisse,  staut  sich  und  tritt  successive 
aus  den  Gefäßen  aus. 

Die  wesentlichen  Ursachen  des  Blutaustrittes  liegen  in  der  Stauung 
des  Blutes  des  verstopften  Bezirks  und  in  der  Degeneration  oder  in  dem  Ab- 
sterben des  Gewebes  und  damit  auch  der  Gefäße.  Letzteres  läßt  sich  mit 
Sicherheit  an  dem  Schwund  der  Kerne  erkennen.  Sekundäre  Thrombosen  in  den 
Gefäßen  des  VerstopfungBbezirkes  sind  häufig  und  steigern  die  Stauung  und  den  Blut- 
austritt, allein  sie  sind  zur  Zeit  des  Blutaustrittes  nicht  immer  vorhanden  und  danach 
zum  Zustandekommen  der  Blutung  auch  nicht  unerläßlich. 

Nach  Untersuchung  von  Obth  lassen  sich  bei  Hunden  blutige  Lungeninfarkte 
auch  durch  Einführung  chemisch  reizender  Pfropfe  in  die  Lungenarterien   erhalten. 

In  der  Lunge  stellen  sich  bei  Stauungen  und  Entzündungen  nicht  selten  eben- 
falls massige  Blutungen  ein,  welche,  falls  sie  auf  einen  umschriebenen  Bezirk  be- 
schränkt sind,  embolischen  Infarkten  sehr  ähnlich  sehen.  Sie  pflegen  indessen  weniger 
scharf  abgegrenzt  und  weniger  fest  zu  sein,  so  daß  sie  sich  von  den  embolischen 
Infarkten  meist  leicht  unterscheiden  lassen. 
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VI.  Die  Lymphorrhagie. 

§  45.  Eine  Lymphorrhagie  entsteht,  wenn  ein  Lymphgefäß  an 
einer  Stelle  seine  Kontinuität  verliert,  und  die  Lymphe  sich  in  die  Um- 
gebung ergießt.  Da  in  den  Lymphgefäßen  der  Druck  sehr  gering  ist, 
d.  h.  nicht  größer  als  in  den  umliegenden  Geweben,  so  kann  ein 
Lympherguß  aus  einem  Lymphgefäß  nur  erfolgen,  wenn  das  geöffnete 
Lymphgefäß  an  der  äußeren  Oberfläche  liegt,  oder  wenn  an  Stelle  der 
Trennung  ein  präformierter  Hohlraum  vorhanden  ist,  in  welchen  die 
Lymphe  hineinfließen  kann,  oder  wenn  durch  dieselbe  Ursache,  welche 
die  Zerreißung  des  Gefäßes  bewirkte,  zugleich  auch  Raum  im  Gewebe 
geschaffen  wurde.  So  kann  man  z.  B.  in  Wunden  neben  Blut  auch 
Lymphe  austreten  sehen,  doch  wird  der  Ausfluß  schon  durch  das  Auf- 
treten geringer  Widerstände  sistiert.  Erhält  sich  nach  Zerreißung 
eines  Lymphgefäßes  die  Oeffnung,  so  daß  die  Lymphe  dauernd  aus- 
fließt und  sich  nach  außen  (z.  B.  in  Geschwüren)  oder  in  eine  Körper- 
höhle ergießt,  so  entstehen  Lymphflsteln,  durch  welche  beträchtliche 
Mengen  von  Lymphe  verloren  gehen  können.  Am  wichtigsten  und 
auch  am  ehesten  gefahrbringend  ist  die  Zerreißung  des  Ductus 
thoracicus,  die  zuweilen  nach  Traumen,  gelegentlich  auch  als  eine 
Folge  von  Stauung  der  Lymphe  durch  Verschluß  seines  Lumens  an 
irgend  einer  Stelle  (nach  Entzündung,  bei  Geschwulstentwickelung)  be- 
obachtet wird.  Die  Lymphe  ergießt  sich  in  die  Brust-  oder  Bauch- 
höhle, es  bildet  sich  ein  chylöser  Hydrothorax  oder  ein  chy- 
löser  Ascites,  höchst  selten  ein  Chylopericard. 

Es  kommt  in  sehr  seltenen  Fällen  vor,  daß  der  aus  der  Blase  kommende  Urin 
einer  milchweißen  oder  gelblichen  oder  durch  beigemischtes  Blut  rötlich  gefärbten 
Emulsion  ähnlich  sieht  und  auch  neben  Eiweiß  eine  große  Menge  von  Fett  in  Form 
feinster  Tröpfchen  enthält.  Die  Erscheinung  wird  danach  auch  als  Chylurie  bezeichnet. 
Sie  kommt  in  gewissen  tropischen  Gegenden  (Brasilien,  Indien,  Antillen,  Zanzibar, 
Aegypten)  endemisch  vor  und  wird  hier  durch  einen  Parasiten,  die  Filaria  Bankrofti, 
verursacht,  welche  die  Lymphgefäße  des  Unterleibes  bewohnt  und  hier  ihre  Embryonen 
(Filaria  sanguinis)  produziert,  welche  während  der  Bettruhe  des  Kranken  in  großer 
Zahl  in  das  Blut  übertreten  und  auch  in  dem  chylösen  Urin  enthalten  sind.  Der 
Zusammenhang  zwischen  der  Chylurie  und  der  Invasion  der  Lymphgefäße  durch  die 
Filaria  ist  noch  nicht  hinlänglich  durch  anatomische  Untersuchungen  sichergestellt, 
doch  ist  es  wahrscheinlich,  daß  (Scheube,  Grimm)  infolge  der  bestehenden  Lymph- 
stauung Chylus  aus  berstenden  Lymphgefäßen  der  Harnblase  dem  Urin  sich  bei- 
mischt, daß  also  die  chylusartige  Flüssigkeit  nicht  aus  dem  Blute  und  den  Nieren 
stammt,  und  es  steht  damit  in  Uebereinstimmung,  daß  die  Lymphgefäße  des  Unter- 
leibes bei  Sektionen  erhebliche  Erweiterungen  zeigen  (Havelbürg),  während  die  Nieren 
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nur  wenig  verändert  sind,  ferner  auch,  daß  nach  einer  Beobachtung  von  Havelburg 
der  aus  einem  Ureter  stammende  Urin  keine  Chylusbeimischung  zeigte,  obgleich 
Chylurie  bestand. 

Die  anatomische  Ursache  der  nicht  parasiten  Chylurie  ist  noch  dunkel. 
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FÜNFTER  ABSCHNITT. 

Die  regressiven  Ernährungsstörungen  und  die 
Gewebsinfiltrationen. 


I.  Allgemeines  Aber  die  regressiven  Ernährungsstörungen  und 
die  Gewebslnflltrationen. 

§  46.  Die  regressiven  Ernährungsstörungen  sind  im  allgemeinen 
dadurch  charakterisiert,  daß  die  betreffenden  Gewebe  eine  gewisse  Ent- 
artung, oft  auch  eine  Verkleinerung  und  einen  Schwund  ihrer 
Bestandteile  zeigen,  und  daß  zugleieh  auch  die  physiologische 
Leistungsfähigkeit  der  Gewebe  herabgesetzt  ist. 

Die  Gewebsinfiltrationen  sind  dagegen  im  wesentlichen  dadurch 
gekennzeichnet,  daß  sich  pathologische  Substanzen  in  die 
Gewebe  einlagern,  welche  entweder  im  Körper  selbst  entstanden 
oder  dem  Organismus  von  außen  zugeführt  worden  sind.  Die  physio- 
logische Leistungsfähigkeit  ist  meist  ebenfalls  herabgesetzt, 
und  es  ist  die  Infiltration  häufig  nur  eine  Folge  voraus- 
gegangener degenerativer  Veränderungen  oder  bildet 
geradezu  das  Wesen  der  betreffenden  Degeneration. 

Die  regressiven  Ernährungsstörungen  können  sowohl  den  ausge- 
bildeten als  den  noch  in  der  Entwickelung  und  im  Wachstum  be- 
findlichen Organismus  betreffen  und  in  beiden  Fällen  zu  einer  abnormen 
Kleinheit  des  betreffenden  Organs  oder  Körperteils  führen.  Im  erst- 
genannten Falle  ist  diese  Verkleinerung  auf  einen  Schwund  von  Ele- 
mentarbestandteilen des  betreffenden  Gewebes  zurückzuführen  und 
wird  als  Atrophie  bezeichnet.  Im  zweiten  Falle  handelt  es  sich  dagegen 
um  eine  mangelhafte  Entwickelung  des  betreffenden  Organs,  welche 
dadurch  gekennzeichnet  ist,  daß  dessen  Elementarbestandteile  zu 
einem  Teil  nicht  zur  Ausbildung  gelangen.  Kommt  dabei  ein  Organ 
oder  Organteil  gar  nicht  zur  Entwickelung,  so  daß  gar  keine  oder 
wenigstens  nur  eine  kümmerliche  Anlage  desselben  vorhanden  ist,  so 
spricht  man  von  einer  Agenesie  oder  Aplasie;  bleibt  der  betreffende 
Körperteil  nur  in  seinem  Wachstum  hinter  der  Norm  zurück,  so  be- 
zeichnet man  den  Zustand  als  Hypoplasie. 

Die  Ursachen  der  Agenesie  und  der  Hypoplasie  sind  teils 
innere,  teils  äußere,  d.  h.  es  können  die  Verkümmerung  und  die  mangel- 
hafte Ausbildung  der  Organe  sowohl  auf  einer  pathologischen  Beschaffen- 


Regressive  Ernährungsstörungen.  177 

heit  der  Anlage  als  auch  auf  schädlichen  Einwirkungen,  welche  den  sich 
entwickelnden  Körperteil  betreffen,  beruhen.  Die  Entwickelungsstörung 
kann  ferner  entweder  den  ganzen  Körper  oder  aber  nur  Teile  des- 
selben betreffen  und  führt  im  ersteren  Falle  zum  Zwergwuchs,  im 
letzteren  zur  Verkümmerung  einzelner  Teile  oder  einzelner 
Organe. 

Die  Ursachen  der  Gewebsdegeneration  und  der  damit  zusam- 
menhängenden Atrophie  sind  meistens  in  schädlichen  Einflüssen  ge- 
legen, denen  die  Gewebe  während  des  Lebens  ausgesetzt  sind,  doch 
kann  eine  Atrophie  auch  die  Folge  innerer  Ursachen  sein.  Es  ist 
dies  vornehmlich  dann  der  Fall,  wenn  die  Gewebe  im  hohen  Alter  ihr 
physiologisches  Ende  erreichen  und  allmählich  unfähig  werden,  sich  zu 
ernähren  und  zu  erhalten.  Bei  manchen  Geweben  erfolgt  auch  eine 
solche  Rückbildung  aus  inneren  Ursachen  schon  in  früheren  Lebens- 
perioden, so  z.  B.  physiologisch  am  Eierstock  und  an  der  Thymus. 

Als  Schädlichkeiten,  welche  Degenerationen  zu  erzeugen  im  stände 
sind,  kommen  nahezu  alle  jene  Einwirkungen  in  Betracht,  welche  im 
ersten  Abschnitt  besprochen  worden  sind.  Eine  wichtige  Rolle  spielen 
Störungen  der  Zirkulation  und  mangelhafte  Zufuhr  von  Sauerstoff  und 
Nährmaterial  zu  den  Geweben  sowie  Vergiftungen.  Meist  sind 
die  Degenerationen  örtlich  beschränkt,  so  daß  man  von 
Degenerationen  besonderer  Gewebe  oder  besonderer  Organe 
sprechen  kann.  Nicht  selten  werden  die  Ernährungsstörungen  in- 
dessen auch  mehr  allgemein,  so  daß  der  Gesamtorganismus  leidet. 
Es  kann  das  Bild  einer  Allgemeinerkrankung  schon  dadurch  gegeben 
sein,  daß  das  Blut,  dessen  alle  Gewebe  bedürfen,  degeneriert  oder 
atrophisch  wird,  d.  h.  an  der  Menge  der  Blutkörperchen  (Oligocythämie) 
zuweilen  auch  an  dem  Hämoglobingehalt  der  Blutkörperchen  (Chlorose) 
Einbuße  erleidet,  so  daß  dauernde  Zustände  von  allgemeiner  Blut- 
armut, von  allgemeiner  Anämie  entstehen. 

Sodann  können  aber  auch  infolge  von  mangelhafter  Nahrungs- 
aufnahme oder  von  gestörtem  Stoffwechsel  und  von  gesteigertem  Ver- 
brauch von  Organeiweiß  und  Fett  allgemeine  Abmagerung  und  Schwäche- 
zustände, oft  verbunden  mit  Blutarmut,  sich  einstellen,  eine  Konsum- 
tion der  Körpermasse,  die  man  als  Kachexie  oder  auch  als  Marasmus 
bezeichnet.  Erscheint  dabei  die  Annahme  zulässig,  daß  im  Körper 
Stoffe  sich  bilden,  welche,  ins  Blut  und  die  Säftemasse  aufgenommen, 
eine  Verunreinigung  oder  fehlerhafte  Konstitution  desselben  bedingen, 
so  wird  wohl  auch  von  einer  Dyskrasie  gesprochen. 
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II.  Der  allgemeine  Tod. 

§  47.  Jedes  lebende  Wesen  findet  früher  oder  später  sein  Ende, 
seinen  Tod.  Erfolgt  derselbe  in  hohem  Alter,  ohne  daß  ihm  auffallige 
krankhafte  Erscheinungen  vorangehen,  so  kann  man  dies  als  ein  nor- 
males Ende  ansehen,  dessen  Eintritt  wenigstens  zu  einem  Teile  darauf 
zurückzuführen  ist,  daß  lebenswichtige  Organe  aus  inneren  Ursachen 
ihre  Funktion  einstellen,  doch  ist  es  in  den  meisten  Fällen  nicht  aus- 
zuschließen, daß  auch  noch  äußere  Einwirkungen  an  dem  Stillstand 
der  Funktion  der  betreffenden  Organe  ihren  Anteil  haben. 

Erfolgt  der  Tod  vorzeitig,  d.  h.  in  einem  Alter,  in  welchem  die 
Species  Homo  nicht  zu  sterben  pflegt,  und  gehen  dem  Tode  krankhafte 
Erscheinungen  voraus,  so  ist  der  Tod  als  eine  pathologische  Erscheinung 
anzusehen,  deren  Eintritt  meist  nachweislich  von  äußeren  Einwirkungen 
abhängt,  zum  Teil  indessen  ebenfalls  auf  innere  ererbte  Ursachen 
zurückzuführen  ist.  Eine  scharfe  Grenze  zwischen  physiologischem  und 
pathologischem  Tode  zu  ziehen,  ist  nicht  möglich. 

Die  Ursachen  des  frühzeitigen  pathologischen  Todes  sind  in  jenen 
Einwirkungen  gelegen,  welche  im  ersten  und  zweiten  Abschnitt  als 
Krankheitsursachen  aufgeführt  sind. 

Als  tot  ist  ein  Individuum  zu  bezeichnen,  dessen  sämtliche 
Funktionen  für  immer  erloschen  sind.  Der  Tod  tritt  unabwendbar 
ein  in  dem  Augenblicke,  in  welchem  eine  oder  mehrere  der  zum  Leben 
unbedingt  notwendigen  Funktionen  aufgehört  haben,  doch  brauchen  in 
dieser  Zeit  noch  nicht  alle  Funktionen  erloschen  zu  sein.  Es  pflegen 
vielmehr,  nachdem  das  Leben  unwiderbringlich  verloren  ist,  noch  zahl- 
reiche Organe  funktionsfähig  zu  sein,  und  erst  im  Verlaufe  einer  ge- 
wissen Zeit  sterben  alle  Organe  ab.  Das  Leben  des  Organismus 
geht  danach  durch  fortschreitendes  Erlöschen  der 
Funktionen  der  einzelnen  Organe  allmählich  in  den  Zu- 
stand des  Todes  über. 

Aufhebung  der  Funktionen  des  Herzens,  der  Lungen  und  des 
Nervensystems  zieht  den  Tod  des  ganzen  Organismus  in  kürzester  Zeit 
nach  sich.  Aufhebung  der  Funktionen  des  Darmkanals,  der  Leber  und 
der  Nieren  richtet  den  Organismus  unrettbar  nach  Verlauf  einer  Zeit, 
die  sich  nach  Tagen  bemißt,  zu  Grunde.  Zerstörung  der  Keimdrüsen 
bringt  Gesundheit  und  Leben  des  betreffenden  Individuums  in  keine 
Gefahr,  und  ebenso  kann  der  Mensch  auch  eines  oder  mehrere  seiner 
Sinnesorgane  entbehren. 

Der  Eintritt  des  Todes  wird  gewöhnlich  nach  der  letzten 
erkennbaren  In-  und  Exspiration  und  nachdem  Stillstand 
des  Herzens  bestimmt.  Mit  der  Aufhebung  der  Atmung  ist  es 
ausgeschlossen,  daß  irgend  ein  Organ  über  eine  gewisse  nur  kurz  be- 
messene Zeit  sich  am  Leben  erhält.  Der  Stillstand  des  Herzens  schließt 
desgleichen  die  Möglichkeit  der  weiteren  Ernährung  der  Gewebe  aus, 
wobei  namentlich  das  Zentralnervensystem  sehr  bald  seine 
Funktionen  einstellt. 

Ist  der  Tod  eingetreten,  so  kann  der  Körper  des  Verstorbenen  ein  verschiedenes 
Aussehen  bieten.  Für  die  Beschaffenheit  der  sichtbaren  Teile  ist  die  Blutverteilung 
beim  Eintritt  des  Todes  von  wesentlichem  Belang.  Blutreichtum  der  Haut  gibt  ihm 
ein  blaurotes,  Anämie  ein  blasses  Aussehen.  Voraufgegangene  Krankheiten  können 
die  sichtbaren  Körperteile  in  der  verschiedensten  Weise  verändert  haben. 
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Eine  gewisse  Zeit  nach  dem  Tode  stellt  sich  stets  eine  Reihe  von  Veränderungen 
in  den  Geweben  des  Körpers  ein,  welche  zum  Teil  als  sichere  Zeichen  des  einge- 
tretenen Todes  angesehen  werden  können.  Zunächst  kühlt  sich  die  Temperatur 
des  Körpers  bald  rascher,  bald  langsamer  ab,  so  daß  derselbe  schließlich  die  Tem- 
peratur der  Umgebung  erreicht,  doch  ist  zu  bemerken,  daß  die  Temperatur  zuweilen 
nicht  unmittelbar  nach  dem  Tode  sinkt,  sondern  vorerst  noch  etwas  steigt.  Der  Ver- 
lauf der  Abkühlung  der  Leiche  hangt  im  übrigen  teils  von  der  Beschaffenheit  der 
Leiche  selbst,  teils  von  der  Beschaffenheit  der  Umgebung  ab  und  kann  etwa  1  bis 
24  Stunden  dauern. 

Die  eingetretene  Erkaltung  wird  als  Leichen  kälte,  Algor  mortis,  bezeichnet. 

Mit  dem  Eintritt  des  Todes  wird  die  Haut  großenteils  blaß,  doch  stellen  sich 
nach  (3 — 12  Stunden,  zuweilen  auch  schon  früher,  an  den  abhängigen  Körperteilen  die 
Leichenflecken,  Livores  mortis,  ein,  blaurote  Flecken  der  Haut,  welche  durch 
lokale  Blutansammlung  in  den  Venen  und  Kapillaren  bedingt  sind,  die  sich  nament- 
lich da  einstellen,  wo  das  Blut  nach  tiefer  gelegenen  Teilen  abfließen  kann.  Sie 
fehlen  danach  an  Stellen,  an  denen  die  Leiche  auf  der  Unterlage  aufliegt.  Zahl  und 
Größe  der  Totenflecken  hängen  von  dem  Blutreichtum  der  Haut  zur  Zeit  des  Todes 
ab.  Während  des  Lebens  cyanotisch  gewesene  Hautpartieen  können  nach  dem  Tode 
dieses  Aussehen  behalten,  so  namentlich  am  Kopfe,  sowie  an  Fingern  und  Zehen.  Die 
Farbe  der  Leichenflecken  ist  meist  blaurot  mit  verschiedener  Intensität  der  Färbung; 
bei  Kohlenoxidvergiftung  sind  sie  hellrot 

Wo  die  Leiche  aufliegt,  stellt  sich  eine  Abplattung  des  Muskelfleisches  ein. 

Bald  früher,  bald  später  stellt  sich  die  Totenstarre  oder  Leichen  starre 
der  Muskeln,  der  Bigor  mortis,  ein,  ein  Starr-  und  Kürzerwerden  der  Muskeln, 
welches  als  eine  Gerinnung  der  kontraktilen  Substanz  (Bruecke,  Kühne)  angesehen 
wird.  Sie  stellt  sich  meist  4—12  Stunden  nach  dem  Tode  ein,  kann  indessen  auch 
unmittelbar  nach  dem  Tode  oder  auch  erst  nach  12— 24  Stunden  auftreten.  Sie  pflegt 
an  den  Kiefer-,  Hals-  und  Nackenmuskeln  zu  beginnen  und  sich  von  da  auf  den 
Rumpf  und  die  Extremitäten  zu  verbreiten.  Nach  24 — 48  Stunden  schwindet  sie  ge- 
wöhnlich wieder,  kann  indessen  unter  Umständen  mehrere  Tage  anhalten. 

Die  Muskelstarre  betrifft  auch  die  glatten  Muskeln,  und  die  damit  verbundene 
Verkürzung  der  Muskelfasern  ist  die  Ursache  der  sog.  Gänsehaut  der  Leichen. 

Mit  der  Lösung  der  Totenstarre  hat  sich  auch  schon  die  Fäulnis  der  Leiche 
eingestellt,  welche  sich  weiterhin  teils  durch  Fäulnisgeruch  (Leichengeruch),  teils  durch 
Verfärbungen  der  Haut  und  der  Schleimhäute  und  durch  Konsistenzveränderungen 
zu  erkennen  gibt  Für  den  Eintritt  der  Fäulnis  sind  teils  die  Beschaffenheit  der 
Leiche,  d.  h.  der  Ernährungszustand  und  die  dem  Tode  voraufgegangenen  Krankheiten, 
teils  die  Beschaffenheit  der  Umgebung,  namentlich  die  Temperatur,  maßgebend.  Nicht 
selten  stellen  sich  Fäulnisprozesse  in  einzelnen  abgestorbenen  Körperteilen  schon  vor 
dem  Tode  ein.  Sind  Fäulnis  erregende  Bakterien  im  Körper  vorhanden,  so  kann  sich 
Fäulnis  der  Leiche  sofort  an  den  Eintritt  des  Todes  anschließen. 

Die  Fäulnis  pflegt  schon  bald  eine  grünliche  Verfärbung  der  Haut  zu  bedingen, 
welche  gewöhnlich  an  den  Bauchdecken  beginnt.  Mit  dem  Fortschreiten  der  Fäulnis 
nehmen  der  widrige  Geruch  und  die  Verfärbung  zu;  im  Darm  und  weiterhin  auch 
im  Blut  und  in  den  Geweben  bilden  sich  Gase,  während  die  Gewebe  zugleich  selbst 
weich  und  zerreißlich  werden. 

Kurz  nach  dem  Tode  wird  die  Cornea  glanzlos  und  trübe,  der  Aug- 
apfel verliert  nach  einiger  Zeit  durch  Wasserverdunstung  und  Fäulnis  an  Prall- 
heit, in  der  Sklera  zeigen  sich  mit  der  Fäulnis  dunkle  Flecken,  welche,  all- 
mählich zunehmend,  untereinander  konfluieren.  Sind  die  Augenlider  nicht  geschlossen, 
so  stellen  sich  an  den  unbedeckten  Teilen  des  Bulbus  Eintrocknungs- 
erscheinungen  ein.  Hat  die  äußere  Haut  irgendwo  die  Epidermis  verloren,  60 
vertrocknet  auch  das  bloßgelegte  Gewebe. 

Sind  alle  Lebensäußerungen  auf  ein  Minimum  reduziert,  so  kann  ein  Zustand 
entstehen,  der  mit  dem  Tode  verwechselt  werden  kann  und  als  Scheintod  bezeichnet 
wird.  Leichenflecke,  Leichenstarre  und  Fäulniserscheinungen  sind  sichere  Zeichen 
des  Todes ;  da  indessen  die  Veränderungen  erst  eine  gewisse  Zeit  nach  dem  Tode  auf- 
treten, so  liegt  zwischen  letzterem  und  ersterem  eine  Zeit,  in  der  es  unter  Umständen 
zweifelhaft  sein  kann,  ob  der  Tod  eingetreten  ist  oder  nicht.    Will  man  sich  dessen 
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vergewissern,  so  muß  man  durch  geeignete  Untersuchung  feststellen,  ob  das  Herz  noch 
schlägt,  die  Atmung  noch  vor  sich  geht,  die  Zirkulation  noch  erhalten  ist  und  die 
Nerven  und  die  Muskeln  noch  erregbar  sind. 

Zustande,  die  als  Scheintod  bezeichnet  werden,  kommen  unter  verschiedenen 
Verhältnissen  vor,  so  z.  B.  bei  Cholerakranken,  bei  Katalepsie,  Hysterie,  nach  großer 
körperlicher  Anstrengung,  nach  schweren  Erschütterungen  des  Zentralnervensystems, 
nach  starken  Blutungen,  Behinderung  der  Atmung  durch  Erhangen  oder  Würgen 
oder  in  flüssigen  Medien,  bei  Vergiftungen,  nach  Blitzschlag,  nach  starken  Abkühlungen 
etc.  Die  Dauer  dieses  Zustandes  ist  häufig  nur  kurz,  kann  indessen  Stunden  oder 
sogar  Tage  betragen. 

Nach  Untersuchungen  von  Fuchs  (lieber  Totenstarre,  Zeitschr.  f.  Reilk.  1900) 
ist  das  Her*z  der  erste  Muskel,  welcher  der  Totenstarre  anheimfallt,  also  in  einer 
Zeit  (bei  Tieren  nach  3—5  Stunden),  in  der  der  Rigor  mortis  an  der  Skeletmuskulatur 
noch  nirgends  nachweisbar  ist 

IQ.  Nekrose  und  Brand. 

§  48.  Als  Nekrose  bezeichnet  man  einen  örtlichen  Tod,  einen 
Tod  einzelner  Zellen  und  Zellengruppen,  bei  welchem  die  besonderen 
Funktionen  des  betreffenden  Gewebes  für  immer  aufgehoben  sind. 

Die  Nekrose  einer  Zellgruppe  oder  eines  ganzen  Organs  ist  nur 
unter  besonderen  Verhältnissen  sofort  mit  erkennbaren  Veränderungen 
der  Struktur  verbunden.  Die  geringen  histologischen  Veränderungen, 
welche  die  Zellen  bei  ihrem  Absterben  erleiden,  gestatten  uns  daher 
nicht  immer,  den  Moment  des  Aufhörens  des  Lebens  zu  bestimmen, 
und  auch  das  makroskopische  Aussehen  sichtbarer  Körperteile  verrät 
uns  nicht,  wann  ein  Teil  derselben  nekrotisch  wird. 

Einer  anatomischen  Untersuchung  ist  daher  die  Nekrose  nur  dann 
zugänglich,  wenn  mit  dem  Ableben  zugleich  Veränderungen  der  Teile 
verbunden,  oder  wenn  demselben  solche  bereits  nachgefolgt  sind. 
Ersteres  kommt  nur  der  Einwirkung  einer  beschränkten  Anzahl  von 
Schädlichkeiten  zu,  letzteres  dagegen  erfolgt  in  allen  Fällen  nach  einer 
kürzeren  oder  längeren  Frist,  und  man  pflegt  danach  auch  nach  der 
Beschaffenheit  dieser  konsekutiven  Gewebsveränderungen  verschiedene 
Formen  der  Nekrose  zu  unterscheiden. 

Histologisch  ist  der  eingetretene  Zelltod  zunächst  an  einem  Zer- 
fall und  Schwund  des  Kernes  zuerkennen,  wobei  das  Chromatin 
des  Kernes,  also  die  mit  kernfärbenden  Farben  färbbare  Substanz,  häufig 
Klümpchen  und  Körner  bildet,  die  zuweilen  auch  aus  dem  Kern  in  das 
Zellprotoplasma  eintreten,  alsdann  sich  auflösen  und  verschwinden 
(Karyorrhexis).  Zuweilen  zeigt  der  Kern  vor  seinem  Untergang 
Schrumpfungserscheinungen  und  färbt  sich  in  diesen  Zu- 
ständen intensiver  mit  kernfärbenden  Farben  (Pyknose).  In  anderen 
Fällen  verliert  der  Kern  bei  Erhaltung  seiner  Form  zu- 
nächst seine  Färbbarkeit  mit  kernfärbenden  Farben,  löst  sich 
alsdann  auf  und  verschwindet  (Fig.  35 cd),  so  daß  selbst  an  gut  ge- 
härteten und  gefärbten  Präparaten  keine  Spur  mehr  von  demselben 
zu  erkennen  ist  (Karyolysis).  So  gehen  z.  B.  in  den  durch  Embolie 
der  Arterien  ischämisch  gewordenen  Bezirken  der  Milz  oder  der  Niere 
die  Kerne  der  Milzzellen  oder  der  Nierenepithelien  (Fig.  36cdfg\ 
nach  Eintritt  ihres  Todes  sehr  bald  verloren ;  gleichzeitig  gewinnen  die 
betreffenden  Gewebspartieen  ein  auffallend  blasses,  trübes,  gelb- 
weißes, lehmfarbenes  Aussehen,  so  daß  man  die  eingetretene 
Nekrose  schon  mit  bloßem  Auge  erkennen  kann. 
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Das  Protoplasma  der  absterbenden  Zellen  geht  früher  oder 
später  ebenfalls  Veränderungen  ein,  welche  je  nach  der  Art  des 
Absterbens  bald  schon  vor  dem  Tode  beginnen,  bald  erst  an  der  ab- 


Die  Art  der  Veränderung  ist  dabei 


gestorbenen  Zelle  sich  vollziehen, 
von  drei  Faktoren  abhängig,  von 
der  Beschaffenheit  der  Zellen 
selbst,  von  der  Art  der  schäd- 
lichen Einwirkung  und  von  der 
Menge  und  Beschaffenheit  der  die 
Zellen   umgebenden   und  durch- 

Fig.  35.  Nekrose  des  Epithels 
der  Harnkanälchen  bei  Ikterus 
gravis  (M.  Fl.  GentianavioL).  a  Nor- 
males gewundenes  Kanälchen.  6  Auf- 
steigender Schleifenschenkel,  c  Gewun- 
denes Kanälchen  mit  nekrotischem 
Epithel,  d  Gewundenes  Kanälchen, 
dessen  Epithel  zum  Teil  kernlos  ist 
e  Unverändertes  Stroma  mit  Blutge- 
fäßen.   Vergr.  300. 


setzenden  Flüssigkeit.  Amöboide  Zellen  pflegen  im  abgestorbenen  Zu- 
stande Kugelform  anzunehmen.  Zarte  protoplasmareiche,  wenig 
modifizierte  Zellleiber  werden  vor  oder  nach  Eintritt  des  Todes  sehr  oft 
exquisit  körnig  (Fig.  35c  u.  Fig.  36e),  seltener  homogen,  schollig. 


Fig.  36.  Ischämische  Nekrose  des  Nierengewebes.  Randpartie 
aus  einem  anämischen  Infarkt  (M.  Fl.  Uäm.  Eosin),  a  Normales  Nieren- 
gewebe, a,  Normale  Harnkanälchen  in  einem  zellig  infiltrierten  Stroma.  b  Normaler 
Glomerulus.  e  Nekrotisches  kernloses  Gewebe  mit  körnigen  Gerinnungen  in  den 
Kanälchen,  d  Nekrotischer  geschwollener  Glomerulus  mit  spärlichen  Kernen,  t  Kern- 
lose Harnkanälchen  in  einem  noch  kernhaltigen  Stroma.  /  Zellig,  g  hämorrhagisch 
infiltriertes  nekrotisches  Gewebe.    Vergr.  50. 
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/  Durch  Aufnahme  von  Flüssigkeiten  kommt  es  oft  zu  Seh  w  eil un  g,  zur 
Bildung  von  Flüssigkeitstropfen,  Vakuolen,  im  Protoplasma 
oder  auch  im  Kern  und  damit  zur  partiellen  Zerreißung  des  Zusammen- 
hanges der  einzelnen  Protoplasmabestandteile,  zu  Pasmoschisis. 
Nicht  selten  werden  bei  dieser  Piasmoschisis  Teile  der  Zellen  auch 
abgeschnürt  oder  ausgeschieden.  Das  Ende  aller  dieser  Ver- 
änderungen ist  der  Zerfall  des  Protoplasmas  und  des  Kernes 
in  körnige  Massen,  oft  verbunden  mit  Auftreten  von  Fett. 

Zellen,  die  starke  Umbildungen  erfahren  haben,  wie  verhornte 
Zellen,  zeigen  meist  weniger  auffällige  Veränderungen,  doch  kommt  es 
auch  hier  zu  Quellungen  und  schließlich  zur  Auflösung.  Am  gering- 
fügigsten sind  die  morphologischen  Veränderungen  abgestorbener 
Zellen,  wenn  sich  wesentlich  nur  Eindichtungs-  und  Eintrock- 
nungserscheinungen (Inspissation)  einstellen,  so  daß  die  Zellen 
nur  kleiner  werden,  doch  sieht  man  auch  hier  oft,  daß  die  Zelle  durch 
Verlust  des  Kernes  zu  einem  scholligen  Klümpchen  wird. 

Die  Schädlichkeiten,  welche  den  örtlichen  Tod  zur  Folge  haben, 
kann  man  in  fünf  Gruppen  einteilen.    Die  ersten  beiden  umfassen  die- 

1'enigen,  welche  das  Gewebe  direkt  durch  mechanische  und  chemische 
Einwirkung  zerstören.  Eine  dritte  Gruppe  von  Schädlichkeiten  ist 
thermischer  Art.  Erhöhung  der  Temperatur  eines  Gewebes  auf 
54 — 68 Q  C  für  einige  Zeit  führt  dessen  Tod  herbei.  Höhere  Tempera- 
turen wirken  rascher.  Abkühlungen  auf  niedrige  Temperaturen  können 
ebenfalls  nur  kurze  Zeit  ertragen  werden.  Eine  vierte  Gruppe  wird 
durch  Infektionen  mit  pflanzlichen  oder  tierischen  Parasiten  verursacht. 
Eine  fünfte,  als  anämische  Nekrose  und  als  lokale  Asphyxie  be- 
zeichnete Form  der  Nekrose  (Fig.  36)  ist  durch  Aufhebung  der 
Nahrangs-  und  Sauerstoffzufuhr  bedingt. 

Alle  jene  Momente,  welche  die  Zirkulation  innerhalb  eines 
Teiles  schwer  schädigen  und  zu  einer  Aufhebung  der  Blut- 
strömung führen,  wie  Thrombose,  Embolie,  Verschluß  der  Gefäße 
durch  andauernde  abnorme  Kontraktion,  durch  Erkrankung  der  Wände 
oder  durch  Unterbindung,  Druck  auf  die  Gewebe,  Entzündung,  Hämor- 
rhagieen  etc.,  können  auch  Gewebsnekrose  zur  Folge  haben.  Aber  nicht 
nur  vollständige  Aufhebung  der  Zirkulation,  auch  temporäre  Aufhebung 
derselben,  die  eine  gewisse  Zeit  überdauert,  führt  den  Tod  des  be- 
troffenen Gewebes  herbei.  Ob  dabei  eine  Hämorrhagie  sich  ausbildet, 
wie  es  in  §  44  erwähnt  wurde,  ist  gleichgültig  und  hat  nur  Einfluß 
auf  das  Aussehen  des  betreffenden  Gewebes.  Der  hämorrhagische 
Infarkt  ist  daher  gleichbedeutend  mit  einer  anämischen  Nekrose, 
verbunden  mit  einer  Hämorrhagie. 

Erfolgt  durch  Einwirkung  einer  Schädlichkeit  der  Gewebstod  rasch, 
so  bezeichnet  man  ihn  als  direkte  Nekrose,  erfolgt  er  langsam,  und 
gehen  ihm  verschiedene  Gewebsdegenerationen  vorauf,  als  indirekte 
Nekrose  oder  als  Nekrobiose. 

Mechanische,  chemische,  thermische  und  infektiöse  Noxen,  sowie 
Anämie  können  ihre  schädlichen  Einflüsse  gleichzeitig  oder  nachein- 
ander geltend  machen.  Bei  Schädigung  des  Gewebes  durch  erstere 
tritt  sehr  häufig  auch  eine  Veränderung  des  Blutes  ein,  welche  zu  Stase 
und  zu  Gerinnung  desselben  in  Kapillaren  sowohl  als  in  Venen  und 
Arterien  und  damit  zur  Aufhebung  der  Zirkulation  führt. 

Ob  eine  gegebene  Schädlichkeit  Nekrose  des  Gewebes  erzeugt, 
hängt  dabei  nicht  nur  von  deren  Beschaffenheit  und  Stärke  ab,  sondern 
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wesentlich  auch  von  dem  momentanen  Zustande  des  Gewebes.  Ist  ein  f 
Gewebe  durch  längere  Zeit  andauernde  mangelhafte  Zirkulation,  oder  \ 
infolge  von  allgemeinem  Marasmus,  von  Hydrämie,  von  Veränderung 
der  Blutmischung  etc.  in  seiner  Ernährung  bereits  herabgesetzt,  so 
stirbt  dasselbe  weit  leichter  ab,  als  wenn  es  zuvor  normal  war.  Bei 
heruntergekommenen  Typhuskranken  genügt  oft  ein  verhältnismäßig 
leichter  Druck,  z.  B.  über  dem  Trochanter,  dem  Ellbogen,  dem  Kreuz- 
bein, der  Ferse  etc.,  um  ein  brandiges  Absterben  der  Haut  und  des 
subkutanen  Gewebes  herbeizuführen.  Solche  Nekrosen  werden  als 
marantische  Nekrosen  oder  als  marantische  Gangrän  und  als  De- 
cubitus oder  Decnbitalnekrose  bezeichnet. 

Für  den  Verlauf  der  Nekrose,  d.  h.  für  die  an  die  Nekrose  sich 
anschließenden  Gewebsveränderungen,  sind  sowohl  die  Beschaffenheit  des 
Gewebes,  als  auch  der  Sitz  desselben,  die  Art  des  Absterbens,  sowie 
die  Ursache  der  Nekrose  von  Bedeutung.  Von  großem  Einfluß  sind 
ferner  der  Gehalt  der  Gewebe  an  Blut  und  Gewebsflüssigkeit,  sowie 
auch  Veränderungen  der  Gewebe,  die  der  Nekrose  vorausgegangen  sind, 
wie  z.  B.  Verfettung,  Entzündung,  Hämorrhagieen  etc. 

Die  Folge  der  Nekrose  eines  Gewebsabschnittes  ist  immer  eine  \ 
mehr  oder  minder  hochgradige  Entzündung  in  der  Umgebung  \ 
(Fig.  36  /").  Sie  wird  am  intensivsten,  wenn  in  den  nekrotischen  Ge- 
weben Zersetzungsprozesse  sich  entwickeln.  Durch  die  Ausbildung 
einer  Entzündungszone  kann  der  nekrotische  Herd  von  der  Umgebung 
abgegrenzt,  sequestriert  und  isoliert  werden.  Man  bezeichnet  daher  die 
Entzündung  als  eine  demarkierende  oder  sequestrierende 
und  das  losgelöste  tote  Gewebsstück  als  Sequester.  Genaueres 
über  diese  Entzündungsvorgänge  ist  im  siebenten  Abschnitt  zu  finden. 

Unter  den  Ausgängen  der  Nekrose  kann  man  fünf  Hauptformen 
unterscheiden.  Bei  der  ersten  wird  das  tote  Gewebe  durch  Resorption 
oder  durch  Losstoßen  von  der  Oberfläche  entfernt  und  wieder  durch 
normales  Gewebe  ersetzt  (Regeneration).  Bei  der  zweiten 
wird  das  tote  Gewebe  ebenfalls  entfernt,  aber  statt  eines  normalen 
Gewebes  bildet  sich  nur  Bindegewebe,  sogenanntes  Narbengewebe, 
das  den  Verlust  nur  unvollkommen  ersetzt.  Bei  der  dritten  wird  das 
nekrotische  Gewebe  nach  außen  abgestoßen  oder  aufgelöst,  der  dadurch 
gesetzte  Defekt  aber  nicht  geschlossen,  so  daß  ein  Geschwür  bleibt. 
Heilt  dasselbe  ohne  daß  das  Verlorengegangene  ersetzt  wird,  so  bleibt 
ein  Defekt  bestehen.  Im  vierten  Falle  wird  das  nekrotische  Gewebe 
teilweise  resorbiert,  ein  Teil  bleibt  als  nekrotische  Masse,  die 
nicht  selten  später  verkalkt,  liegen  und  wird  durch  Bindegewebe 
eingekapselt.  Der  fünfte  Ausgang  ist  der  in  Cystenbildung. 
Dabei  wird  das  tote  Gewebe  resorbiert,  an  seine  Stelle  tritt  aber  nur 
zum  Teil,  und  zwar  nun  an  der  Peripherie,  neues  Gewebe.  Im  übrigen 
wird  der  durch  die  Resorption  frei  werdende  Raum  mit  Flüssigkeit 
gefüllt.    Dieser  Ausgang  kommt  am  häufigsten  im  Gehirn  vor. 

Vod  zahlreichen  Autoren  werden  neben  den  angeführten  Nekrosen  als  eine  be- 
sondere Gruppe  noch  neuropathisehe  Nekrosen  unterschieden,  d.  h.  solche,  welche  sich 
nach  Lasionen  des  zentralen  oder  des  peripherischen  Nervensystems  einstellen.  Von  den 
Einen  wird  angenommen,  daß  dabei  die  Läsion  trophischer  Nerven  die  wesentliche  Ur- 
sache der  Nekrose  sei,  während  die  Anderen  dieselbe  auf  Störungen  der  Zirkulation, 
auf  anhaltenden  Druck  und  mechanische  Verletzungen  der  bei  diesem  Zustande  oft 
anästhetischen  und  gelahmten  Körperteile  zurückzuführen.  Nach  den  vorliegenden 
Beobachtungen  am  Menschen,  sowie  nach  den  darüber  angestellten  experimentellen 
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Untersuchungen  spielen  die  sogenannten  äußeren  Schädlichkeiten,  sowie  die  Störungen 
der  Zirkulation  bei  Entstehung  dieser  Nekrosen  jedenfalls  eine  bedeutsame  Bolle  und 
sind  wohl  nie  ganz  auszuschließen. 

Die  Zeit,  die  nötig  ist,  um  durch  Unterbrechung  der  Zirkulation  die  Gewebe  zu 
töten,  wechselt  bei  den  verschiedenen  Geweben.  Ganglienzellen,  Nierenepithelien  und 
Leberzellen  sterben  schon  nach  2  8tunden  ab.  Deckepithel  und  Bindegewebe  sind 
nach  12  Stunden  noch  unbeschädigt.  Ja,  es  bleibt  das  Leben  vom  Organismus  los- 
gelöster Epidermis  unter  geeigneten  Bedingungen  tagelang  erhalten,  und  es  können  die 
Epithelien  sogar  wieder  zur  Proliferation  gebracht  werden  (vergl.  Transplantation). 

Kernzerfall,  Kernschwund  und  Gewebeverflüssigung  kommen  auch  bei  Fäulnis 
von  Geweben  vor.  Ferner  verlieren  auch  aseptisch  aufbewahrte,  also  vor  Bakterien- 
einwirkung geschützte  Gewebe,  die  in  feuchten  Kammern  bei  Körpertemperatur  ge- 
halten werden,  ihre  Kerne,  am  raschesten  und  vollkommensten  die  Gewebe  der  Leber, 
weniger  vollkommen  und  auch  langsamer  die  Gewebe  der  Milz  und  der  Nieren,  so 
daß  bei  letzteren  auch  nach  8—14  Tagen  nicht  alle  Kerne  verschwunden  sind.  Der 
Kernschwund  erfolgt  dabei  nur,  wenn  die  Gewebe  verhältnismäßig  reichliche  Mengen 
von  Flüssigkeit  enthalten,  kann  danach  durch  Eintrocknen  der  Gewebe  vermieden 
werden. 

§  49.  Nach  den  verschiedenen  Zuständen,  unter  denen  das  Gewebe 
nach  seinem  Tode  sich  uns  darbietet,  pflegt  man  vier  Hauptformen 
der  Nekrose  zu  unterscheiden,  die  Koagulationsnekrose,  die 
Verkäsung,  die  Kolliquationsnekrose  und  den  Brand. 

Die  Koagulationsnekrose  (Weigert,  Gohnheim)  ist  durch  das 
Auftreten  von  Gerinnungsvorgängen  charakterisiert,  welche  ent- 
weder extracellulär  in  Flüssigkeiten  oder  aber  intracellulär  auftreten 
und  dann  zu  eigenartigen  Veränderungen  der  Zellen  führen. 

Der  Koagulationsnekrose  mit  extracellulärer  Gerin- 
nung kann  man  zunächst  die  intravaskuläre  (Fig.  14—17  S.  145  u.  146) 
und  extravaskuläre  Gerinnung  von  Blut  zuzählen,  insofern  als  in 
dieser  Gerinnung  ein  Absterben  des  Blutes  zu  sehen  ist  und  tatsächlich 
auch  ein  Untergang  von  Zellen  stattfindet.  Es  gehören  ferner  hierher 
die  Gerinnungen,  welche  bei  Entzündungen  teils  an  der  Oberfläche, 
teils  im  Innern  der  Gewebe  (vergl.  den  siebenten  Abschnitt),  auftreten, 
wobei  sich  bald  fadige  (Fig.  37),  bald  mehr  körnige  oder  auch  hyaline 
Gerinnungsmassen  abscheiden. 

Die  intracelluläre  Gerinnung  kommt  dann  zustande,  wenn 
abgestorbene  Zellen  oder  Zellprodukte  von  fibrinogenhaltiger  Gewebs- 
lymphe  durchströmt  werden.  Die  Zellen  verlieren  dabei  ihren  Kern, 
zeigen  entweder  ein  körniges  (Fig.  35  c  d  und  Fig.  36  c  d  e)  oder  aber 
ein  hyalines  scholliges  Aussehen,  verharren  eine  gewisse  Zeit  in  diesem 
Zustande  und  gehen  dann  weiterhin  durch  körnigen  Zerfall  und  Auf- 
lösung zu  Grunde. 

Am  häufigsten  beobachtet  man  diese  Erscheinung  bei  anämischen, 
toxischen  und  thermischen  Gewebsnekrosen,  so  z.  B.  in  ischämischen 
Infarkten  der  Nieren  (Fig.  36)  und  der  Milz,  sowie  bei  zahlreichen  Ent- 
zündungen, die  mit  starker  Infiltration  des  Gewebes  (Fig.  37),  ver- 
ursacht durch  Ausschwitzungen  aus  den  Blutgefäßen,  verbunden  sind. 
Bei  Muskelnekrosen,  die  am  häufigsten  bei  Typhus  abdominalis  be- 
obachtet werden,  gewinnt  die  kontraktile  Substanz  ein  hyalines  wachs- 
artiges Aussehen  und  zerfällt  in  hyaline  Schollen  (Fig.  38  b). 

Das  nekrotische  Gewebe  sieht  bei  anämischen  Infarkten  matt  gelb- 
weiß, oft  lehmfarbig  aus.  Muskeln  mit  zahlreichen  abgestorbenen,  hyalin  ge- 
ronnenen Muskelfasern  sind  blaßrötlich,  mattglänzend,  fischfleischähnlich. 
Der  Gerinnungsnekrose  verfallenes  entzündetes  Gewebe  wird  ebenfalls 


Koagulationsnekrose.    Verkäsung. 
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trüb,  undurchsichtig,  grauweiß,  doch  kann  diese  Färbung  durch  Bei- 
mischung von  Blut  oder  durch  Imbibition  mit  Galle,  z.  B.  im  Darm, 
erheblich  verändert  werden. 

Das  Gewebe,  das  der  Sitz  von  Gerinnungsnekrosen  ist,  kann,  wenn 
nur  die  empfindlicheren  Teile  abgestorben  sind,  in  seiner  Struktur  noch 
deutlich  erkannt  werden.  Sind  alle  Teile  verändert,  so  kann  sich  das 
ganze  Gewebe  in  eine  strukturlose,  kernlose  oder  kernarme  hyaline 
oder  körnige  Masse  verwandeln,  und  es  kommt  dies  namentlich  bei 
Nekrose  entzündeter  Gewebe,  die  von  Exsudat  durchtränkt  sind,  sehr 
häufig  vor.  Durch  geeignete  Behandlung  der  Präparate  läßt  sich  nicht 
selten  in  diesen  nekrotischen  Herden 
eine  intercelluläre  fädige  Ge- 
rinnung sichtbar  machen,  so  zuweilen 
schon  in  ischämischen  Infarkten,  öfter 
aber  noch  in  entzündlichen  Gewebs- 
nekrosen  (Fig.  37). 


Fig.  37. 

Fig.  37.  Koagulationsnekrose  innerhalb  einer  mächtig  ge- 
schwellten mesenterialen  Lymphdrüse  bei  Abdominaltyphus  (Alk.  Fibrin- 
färbung).   Fibrin  netz  zwischen  den  nekrotischen  Zellen.    Vergr.  300. 

Fig.  38.  Hyaline  Nekrose  oder  wachsartige  Degeneration  der 
Muskeln  bei  Typhus  abdominalis,  a  Normale  Muskelraser,  b  Degenerierte!  in 
Schollen  zerfallene  Muskelfaser,  c  Innerhalb  des  Sarkolcmms  gelegene  Zellen,  d  Binde- 
gewebe, mit  Zellen  infiltriert.    Vergr.  250. 

Die  Verkäsung  ist  eine  der  Koagulationsnekrose  zuzurechnende 
Form  der  Nekrose,  bei  welcher  das  abgestorbene  Gewebe  das  Aussehen 
des  Hart-  oder  des  Rahmkäses  bietet.  Im  ersteren  Falle  ist  das  ab- 
gestorbene Gewebe  fest,  gelblichweiß,  hartem  Käse  oder  der  Masse  einer 
rohen  Kartoffel  ähnlich;  im  zweiten  Falle  ist  es  weiß,  weich,  bald 
trocken,  bald  feucht,  nicht  selten  zu  einer  breiigen  rahmigen  Masse 
zerfließend. 

Die  Verkäsung  kommt  in  ihrer  typischen  Form  am  häufigsten  bei 
tuberkulösen  Gewebsneubildungen  vor  und  bildet  hier  das 
typische  Ende  der  regressiven  Veränderungen.  Daneben  kommt  sie 
auch  in  syphilitischen  Granulationswucherungen  und  in  zellreichen  Ge- 
schwülsten vor,  und  es  können  sich  auch  entzündliche  Ausschwitzungen 
in  käsige  Massen  umwandeln. 

Der  Prozeß  der  Verkäsung  zelliger  Gewebe,  wie  er  den  tuber- 
kulösen Granulationswucherungen  eigen  ist,  vollzieht  sich  allmählich 
und  ist  danach  als  ein  der  Nekrobiose  zugehöriger  Prozeß  anzusehen. 
Die  Zellen  wandeln  sich  dabei  successive  in  kernlose,  homogene,  schollige 
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Massen  um,  die  weiterhin  sich  zerklüften  und  zerbröckeln  und  schließ- 
lich in  eine  körnige  Masse  übergehen  können  (Fig.  39  a^  a).  Gleich- 
zeitig mit  diesen  Veränderungen  tritt  zwischen  den  Zellen  oft  eine 
hyaline,  balkige  oder  schollige,  oder  auch  eine  mehr  körnige,  fibrin- 
ähnliche, „fibrinoide  Masseu,  oft  auch  typisches  fädiges 
Fibrin  (Fig.  40  a)  auf,  das  sich  mit  der  WEiGERTschen  Fibrinfärbung 

tiefblau  färbt,  und  es  ist  anzunehmen» 
daß  beide  Substanzen  Gerinnungs- 
produkte aus  den  Blutgefäßen  aus- 
getretener Flüssigkeit  darstellen. 

Fig.  39.  Gewebe  aus  einem  teil- 
weise verkästen  tuberkulösen  Herd 
mit  Bacillen  (Alk.  Fuchsin -Anilin  blau). 
a  Körnige,  at  schollige  Käsemassen,  b  Zellig- 
.fibröses  Gewebe,  c  Teilweise  nekrotische- 
Riesenzellen  mit  Bacillen,  d  Bacillen  in  zel- 
ligem Gewebe,  e  Bacillen  in  nekrotischem 
Gewebe.  /  In  Zellen  eingeschlossene  Bacillen» 
Vergr.  200. 

Durch  fortschreitende  Zerklüftung  und  Zerfall  der  abgestorbenen 
Zellen,  der  fibrinoiden  Substanz  und  des  Fibrins  wandelt  sich  schließ- 
lich das  tote  Gewebe  in  eine  feinkörnige  Masse  um,  welche  die  ur- 
sprüngliche Struktur  in  keiner  Weise  mehr  erkennen  läßt. 
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Fig.  40.  Fibrinhai  tieer  Tuberkel  aus  der  Lunge  (Alk.  Karm.  Fibrinf.)» 
a  Fibrin,    b  Biesenzellen.    c  Zelliger  Teil  des  Tuberkels.    Vergr.  300. 

Die  käsige  Metamorphose  der  zellig-fibrinösen  Ausschwitzungen , 
die  namentlich  in  den  Lungenalveolen  in  der  Umgebung  der  Tuberkel 
vorkommen,  vollzieht  sich  ebenfalls  durch  Kernschwund  und  durch  Zer- 
bröckelung  der  Zellen  und  des  Fibrins  bis  zur  Bildung  einer  kernlosen 
körnigen  Masse. 


Verkäsuiig.     Kolliquationsnekrose. 
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Die  Körnchen  der  weichen  Käsemassen  in  tuberkulösen  und  nicht 
tuberkulösen  Herden  sind  meist  Albuminkörner,  seltener  Fetttröpfchen. 
Das  weitere  Schicksal  dieser  Masse  besteht  teils  in  Verflüssigung 
und  breiiger  Erweichung,  teils  in  Resorption,  teils  in  Ein- 
dickung  und  Verkalkung. 

Die  Kolliquationsnekrose  ist  vornehmlich  dadurch  charakterisiert, 
daß  die  abgestorbenen  Teile  sich  in  der  im  Gewebe  vor- 
handenen Flüssigkeit  auflösen.  Diese  Auflösung  kann  sowohl 
durch  Quellung  und  Verflüssigung,  als  auch  durch  Zerbröckelung  der 
Gewebsbestandteile,  sowie  durch  eine  Kombination  beider  Vorgänge 
sich  vollziehen.  So  lösen  sich  z.  B.  bei  Verbrennung  mittleren  Grades 
die  noch  nicht  verhornten,  durch  die  Hitze  abgetöteten  Epithelzellen 
der  äußeren  Haut  in  der  aus  dem  Papillarkörper  austretenden  Gewebs- 
flüssigkeit auf  (Fig.  41  d  f).  Bei  der  ischämischen  Hirnnekrose  er- 
weicht  die   Substanz   des   Gehirns  unter  Bildung   von   Tropfen    und 


Fig.  41.  Brandblase  einer  Katzenpfote,  hervorgerufen  durch  Aufträufeln 
von  heißem  Siegellack  (Alk.  Kann.),  a  Hörn  schiebt  der  Epidermis,  b  Rete  Malpighü. 
c  Normale  Hautpapille.  d  Aufgequollene  Epithelzellen,  Kerne  z.  T.  noch 
sichtbar,  z.  T.  zu  Grunde  gegangen,  e  Interpapillär  gelegene  Epithelzellen,  in  der 
Tiefe  erhalten,  in  den  höheren  Lagen  gequollen  und  in  die  Länge  gezogen.  /Totale 
Verflüssigung  der  Epithelzellen,  g  Gequollene  kernlose,  h  total  zu  Grunde 
gegangene,  abgehobene,  interpapilläre  Zelllager,  k  Subepithelial  gelesenes,  geronnenes 
Exsudat,  i  Niedergedrückter,  im  Verstreichen  begriffener,  zellig  infiltrierter  Papillar- 
körper.    Vergr.  150. 

Körnern  und  verflüssigt  sich  zu  einer  milchigen,  breiigen  Masse,  in  der 
die  Zerfallsprodukte  des  Hirngewebes  in  immer  kleinere  Partikel  zer- 
bröckeln, die,  teils  frei,  teils  in  Zellen  eingeschlossen,  resorbiert  werden 
oder  sich  völlig  auflösen.  Bei  dem  als  Gewebsvereiterung  bezeichneten 
Prozeß,  der  sich  bei  eiterigen  Entzündungen  sehr  häutig  einstellt, 
werden  die  abgetöteten  Gewebe  in  der  aus  den  Gefäßen  stammenden, 
Eiterkörperchen  haltigen  Flüssigkeit  aufgelöst. 

Abgestorbenes  Gewebe  der  Magenmukosa  wird  durch  die  verdauende 
Wirkung  des  Magensaftes  aufgelöst. 

Koagulation  und  Verflüssigung  lösen  sich  nicht 
selten  gegenseitig  ab.     So  können  z.  B.  in  einem  entzündlichen 
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Exsudat  die  Gerinnungsprodukte  wieder  aufgelöst  werden.  In  einer 
durch  Auflösung  von  Epithelzellen  entstandenen  Brandblase  kann  sich 
Gerinnung  einstellen,  deren  Produkte  sich  später  wieder  auflösen.  Im 
Verlaufe  von  Entzündungen  und  Granulationswucherungen  entstandene 
nekrotische  Herde  erleiden  später  sehr  häufig  eine  Verflüssigung. 

Sowohl  bei  der  Gerinnung  als  auch  bei  der  Gewebs Ver- 
flüssigung handelt  es  sich  wesentlich  um  die  Wirkung  tob  Fer- 
menten, welche  teils  an  lebendes  Protoplasma  gebunden,  teils  auch  im 
abgestorbenen  Gewebe  enthalten  sind.  Die  durch  Gewebsfermente  be- 
wirkte Gewebsauflösung  wird  als  Autolyse  bezeichnet.  Die  Wirkung 
der  autolytisehen  Fermente  macht  sich  auch  noch  an  Gewebsmassen 
geltend,  welche  außerhalb  des  menschlichen  Organismus  aseptisch  oder 
auch  in  antiseptisch  wirkenden  Flüssigkeiten  (z.  B.  Chloroformwasser), 
welche  die  Bakterienentwickelung  hemmen,  aufbewahrt  werden.  Es 
findet  die  Auflösung  der  Gewebe  unter  Bildung  verschiedener  Um- 
setzungsprodukte statt 

Die  oben  geschilderten  Veränderungen  in  toten  oder  absterbenden  Geweben 
sind  durchaus  nicht  die  einzigen,  welche  beim  Untergang  von  Geweben  vorkommen; 
es  sind  nur  die  Haupttypen,  welche  bei  verhältnismäßig  rasch  eintretendem  Tode 
sich  einstellen,  berücksichtigt.  Viele  von  den  in  den  nachfolgenden  Paragraphen  ge- 
schilderten Gewebsdegenerationen  fuhren  ebenfalls  nicht  selten  schließlich  zum  Tode 
des  Gewebes,  können  also  den  als  Nekrobiose  des  Gewebes  bezeichneten  Vor- 
gängen zugezählt  werden.  Die  körnige  Degeneration,  die  Verfettung,  die  Verschlet- 
mung,  die  hydropische  Degeneration  enden  sehr  oft  mit  Zelluntergang,  und  ebenso 
können  auch  die  hyaline  und  die  amyloide  Entartung  des  Bindegewebes  schließlich 
in  einem  Gewebstod  ihr  Ende  finden,  indem  nicht  nur  die  Grundsubstanz  des  Ge- 
webes dauernd  verändert  bleibt,  sondern  auch  die  Zellen  des  betreffenden  Gewebes 
untergehen. 

Nach  Untersuchungen  von  Schmaus  und  Albrecht  werden  Nierenepithelien  in 
Wasser,  Kochsalzlösungen  und  verdünnten  Alkalien  bald  unsichtbar,  indem  sie  auf- 
quellen oder  sich  auflösen.  Bei  ischämischer  Nekrose  körnig  gewordene  Epithelien 
behalten  ihre  körnige  Struktur  in  den  genannten  Lösungen  bei.  Dies  beweist,  daß 
wirklich  eine  Gerinnung  stattgefunden  hat  unter  Bildung  fester,  in  verdünnten  Säuren, 
Alkalien  und  Neutralsalzen  nicht  löslicher  Körper  aus  ursprünglich  in  flüssigem  Zu- 
stande in  den  Zeilen  befindlichen  Bestandteilen. 

Die  Zahl  der  in  den  Gewebszellen  enthaltenen  Enzyme  ist  eine  große;  Hof- 
meister spricht  den  Leberzellen  deren  10  zu.  Sicher  sind  in  den  letzteren  enthalten : 
ein  proteolytisches  (Tryptase)  Enzym,  welches  das  Eiweißmolekül  zertrümmert,  ein 
Nukleoproteoide  und  Nukleinsäure  spaltendes  und  ein  diastatisches,  das  Glykogen  in 
Zucker  überführt  Proteolytisch  wirkende  Enzyme  kommen  wahrscheinlich  in  den 
verschiedensten  Geweben,  vielleicht  in  allen  vor  (vergl.  Salkowski  1.  c).  Ob  die- 
selben schon  unter  physiologischen  Verhältnissen  wirksam  sind  oder  ob  sie  in  den 
Zellen  nur  als  unwirksame  Profermente  oder  Zymogene  vorhanden  sind,  die  erst  beim 
Absterben  oder  beim  Abtöten  der  Zellen  unter  dem  Einfluß  einer  „Kinase"  wirksam 
werden,  ist  zur  Zeit  nicht  sicher  zu  entscheiden.  Es  wird  dazu  nötig  sein  (Salkowski), 
die  Produkte  der  Autolyse  verschiedener  Organe  genau  zu  charakterisieren  und  die 
spezifischen  Produkte  alsdann  auch  in  den  betreffenden  Organen  frisch  getöteter  Tiere 
aufzusuchen.  Eine  Spaltung  von  Nukleinsubstanzen  durch  Fermente  während  des 
Lebens  ist  dadurch  festgestellt  (Salkowski),  daß  Purinbasen,  die  spezifischen  Pro- 
dukte des  Kernzerfalls,  überall  in  lebensfrischen  Organen  nachzuweisen  sind. 

§  50.  Unter  dem  Namen  Brand  oder  Gangraena  werden  Formen 
von  Nekrose  zusammengefaßt,  bei  welchen  das  Gewebe  teils  unter 
dem  Einfluß  der  Luft,  teils  durch  Bakterien  Veränderungen  erleidet, 
welche  an  das  Aussehen  und  die  Beschaffenheit  verbrannter  Gewebe 
erinnern.    Findet  durch  Verdunstung  des  Wassers  eine  Austrocknung 
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des  der  Luft  ausgesetzten  abgestorbenen  Gewebsteils  statt,  und  wird 
dadurch  das  Gewebe  trocken,  so  spricht  man  von  einer  Gangraena  sicca, 
einem  trockenen  Brande  oder  einer  Mumifikation.  Bleibt  das  ab- 
gestorbene Gewebe  feucht,  so  kommt  es  zur  Gangraena  hnmida, 
zum  feuchten  Brande  oder  Sphacelus.  Findet  unter  dem  Einfluß  von 
Bakterien  eine  faulige  Zersetzung  statt,  so  kommt  es  zum  stinken- 
den Brande,  zu  einer  Gangraena  foetida,  Entwickelung  von  Gasblasen 
durch  die  faulige  Zersetzung  führt  zur  Gangraena  emphysematosa. 

Feuchter  Brand  und  stinkender  Brand  sind  im  allgemeinen  identisch, 
indem  Bakterien  sich  nur  in  wasserreichem  Gewebe  entwickeln  können, 
doch  ist  auch  der  trockene  Brand  nicht  selten  ein  stinkender  Brand, 
indem  vor  der  Eintrocknung  sich  Bakterien  in  dem  Gewebe  vermehrt 
haben  können.  Es  kann  also  der  trockene  Brand  aus  dem  feuchten 
hervorgehen  und  kann  andererseits  auch  durch  Wasseraufnahme  in 
denselben  übergehen. 

Enthält  der  abgestorbene,  der  Fäulnis  oder  der  Mumifikation  an- 
heimfallende Gewebsteil  reichlich  Blut,  so  sieht  er  schwarz  oder 
schwarzbraun  oder  schwarzgrün  aus,  und  man  bezeichnet  demgemäß 
auch  den  Zustand  als  schwärzen  Brand.  Bei  blutarmen  brandigen 
Teilen  spricht  man  wohl  auch  von  weißem  Brande,  doch  sind  die  ab- 
gestorbenen Teile  meist  mißfarbig,  so  daß  der  Ausdruck  oft  nicht 
zutreffend  ist. 


Fig.  42.  Trockener  Brand  der  Zehen,  entstanden  nach  Verkalkung,  Ver- 
engerung und  Verschluß  der  zugehörigen  Arterien. 

Bei  oberflächlich  gelegenen  Teilen  unterscheidet  man  nach  der 
Temperatur  des  abgestorbenen  Teiles  einen  kalten  und  einen  warmen 
oder  heißen  Brand  und  wendet  die  letzte  Bezeichnung  auf  brandige 
Gewebsteile  an,  welche  von  der  Nachbarschaft  her  durch  vorbei- 
strömendes Blut  noch  warm  gehalten  werden. 

Brand  kann  sowohl  durch  äußere  Schädlichkeiten,  durch  Hitze, 
Kälte,  Aetzungen,  Quetschungen,  Druckwirkungen,  Infektionen  etc.  als 
auch  durch  Störungen  der  Zirkulation  zu  stände  kommen. 

Brand  durch  Störung  und  Aufhebung  der  Zirkulation  kommt 
nicht  selten  bei  Greisen  (senile  Gangrän)  an  den  Extremitäten, 
namentlich  an  Zehen,  Fuß  und  Unterschenkel  vor,  trägt  den  Charakter 
des  trockenen  Brandes  und  hängt  teils  mit  allgemeinen  Störungen  der 
Zirkulation,  teils  mit  Erkrankung  der  Extremitätenarterien  (Verkalkung. 
Verknöcherung,  Intimaverdickung,  Thrombose,  Embolie)  zusammen 
(Fig.  42).  Die  absterbenden  Teile  pflegen  durch  angestautes  Blut 
blauschwarz  zu  werden. 

Gangrän   durch  Kälte   betrifft   namentlich   die   Spitzenteile   der 
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Extremitäten  und  der  Nase  sowie  des  äußeren  Ohres  und  ist  durch  ähn- 
liche Erscheinungen  gekennzeichnet. 

Gangrän  durch  Hitze  ist  in  ihrer  Lokalisation  abhängig  von  dem 
Orte  der  Einwirkung  der  heißen  Materie. 

Druckbrand  oder  Decubitus  kommt  bei  marantischen  Individuen 
am  häufigsten  am  Kreuzbein  und  an  den  Fersen,  die  bei  Rückenlage 
dem  Druck  ausgesetzt  sind,  zur  Beobachtung.  Er  beginnt  mit  Bildung 
blauroter  Flecken,  innerhalb  welcher  das  Gewebe  abstirbt  und  unter 
Einwirkung  von  Bakterien  sich  zersetzt  und  zerfällt.  Die  faulige  Zer- 
setzung kann  besonders  am  Kreuzbein  große  Ausdehnung  erreichen, 
so  daß  ausgebreitete  Gebiete  der  Knochen  durch  den  Zerfall  des  Ge- 
webes bloßgelegt  werden. 

Toxische  Gangrän  beobachtet  man  an  den  Spitzenteilen  des 
Körpers  namentlich  bei  Mutterkornvergiftung,  welche  Verschluß  klein- 
ster Gefäße  durch  Gefäßkontraktionen  und  Thromben  verursacht. 

Infektiöse  Gangrän  stellt  sich  zunächst  bei  verschiedenen  Infek- 
tionen der  Haut  und  des  subkutanen  Gewebes  ein  und  kann  auch  mit 
Gasentwickelung  verbunden  sein.  Bei  der  als  Gangrene  foudroyante 
bezeichneten  Form  sind  von  Bakterien  gefunden  worden:  Bacillen  des 
malignen  Oedems,  ein  anaerober  Bacillus  (Welch,  E.  Fränkel, 
Hitschmann  und  Lindenthal),  Proteus  (Häuser)  und  Bacterium 
coli.  Unter  den  inneren  Organen  kommen  Infektionen  mit  stinkendem 
brandigen  Zerfall  des  Gewebes  namentlich  in  den  Lungen  und  im 
Darme  vor,  können  aber  auch  in  anderen  Organen  sich  einstellen. 

Sogenannte  neuropathlsche  Gangrän  stellt  sich  ein,  wenn  durch 
sensible  resp.  motorische  Lähmungen  die  gelähmten  Gewebe  Verletzungen 
oder  auch  anhaltendem  Druck  ausgesetzt  sind,  ist  also  teils  auf  In- 
fektion, teils  auf  Zirkulationsstörungen  zurückzuführen.  Gangrän  durch 
Aufhebung  eines  trophischen  Einflusses  der  Nerven  ist  nicht  nachge- 
wiesen. Die  symmetrische  Gangrän,  welche  korrespondierende  Teile  der 
Extremitäten  betrifft  und  vielfach  als  neuropathisches  Leiden  betrachtet 
wird,  ist  durch  Gefäßerkrankungen  bedingt.  Ebenso  hängt  auch  das  per- 
forierende Geschwür  des  Fußes  (Mal  perforant  du  pied), 
welches  im  Anschluß  an  mechanische  Einwirkungen  mit  einer  Schwiele 
beginnt  und  durch  sich  daran  anschließende,  rasch  in  die  Tiefe  greifende 
Gangrän  gekennzeichnet  ist,  mit  Verschließung  von  Fußarterien  zusammen. 

Bei  feuchtem  Brande  verfallen  die  Gewebe  einer  bald  raschen,  bald 
langsamen  Auflösung,  wobei  Fascien  am  längsten  Widerstand  leisten. 
Als  kristallinische  Produkte  der  chemischen  Umsetzungen  können  Fett- 
nadeln, Nadeln  von  Tyrosin,  Kugeln  von  Leucin,  sargdeckelähnliche 
Formen  von  Tripelphosphat,  Hämatoidinkristalle  auftreten.  Kommt  der 
Brand  zum  Stillstand,  so  kann  das  brandige  Gewebe  durch  demar- 
kierende Entzündung  sequestriert,  d.  h.  von  dem  lebenden  Gewebe 
losgelöst  und  unter  geeigneten  Verhältnissen  aus  dem  Organismus  ent- 
fernt werden.  Abgestorbene  Knochenteile  bedürfen  zu  dieser  Lösung 
sehr  langer  Zeit.  Fortschreiten  des  Brandes  (Infektion,  andauernde 
mangelhafte  Zirkulation)  führt  früher  oder  später  zum  Tode,  namentlich 
wenn  aus  den  brandigen  Herden  giftige  Stoffe  oder  auch  Bakterien  in 
die  Lymphe  und  das  Blut  aufgenommen  werden. 

Literatur  über  Nekrose,  Brand   und  Autolyse. 

Albrecht,  Pathol.  d.  Zeüe,  Ergebn.  v.  Lubarsch    VII  1902. 

Arnheim,  KbagtdcUionsnekrose  w.  Kernschwund,   Virch.  Arch.  120.  Bd.  1890. 

Baiser,   Ueber  Fettnekrose,    Virch.  Arch.  90.  Bd.  1882. 
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HagOf  Spontane  Gangrän,   Virch.  Arch.  152.  Bd.  1898. 

Hauswr,    Vork.  v.  Mikroorg.  in  leb.  Geweben,  A.  f.  exp.  Path.  XX  1886. 

Hitschtnann  u.  Lindenthal,  Gangrene  foudroyante.  Sitxb.  d.  Ak.  d.  Wiss.,  Wien  1899. 

Hoehenegg,   Ueber  symmetrische  Gangrän  u.  lokale  Asphyxie,   Wien  1886. 

Jacoby,   Bedeutung  d.  Fermente  f.   d.  Pathologie,  Cbl.  f.  a.  P.  XVI  1902;   Wirkung  d. 

intrazellulären  Fermente,  Beitr.  z.  ehem.  Phys.  III  1903. 
Israel,  Anäm.  Nekrose  d.  Nierenepithelien,   Virch.  Arch.  123.  Bd.  1891;  Biolog.  Studien, 

ib.  141.  Bd.  1896  u.  147.  Bd.  1897;  Tod  d.  Zelle,  Berl.  klin.  Woch.  1897. 
Kaufmann,  Die  Sublimatintoxikation,  Breslau  1888,  u.  Virch.  Arch.  117.  Bd.  1889. 
Kraus,  Im  abgestorb.  Gewebe  antretende   Veränderungen,  Arch.  f.  exp.  Path.  XXII 1886. 
Langerhans,   Ueber  multiple  Fettgewebsnekrose,   Virch.  Arch.  122.  Bd.  1891. 
Lesser,  Anat.   Veränderungen  d.   Verdauungskanales  durch  Aetz gifte,   V.  A.  83.  Bd.  1880. 
Legros,  Rech.  hist.  sur  les  gangrenes  gateuses,  A.  de  mid.  exp.  1903. 
IAval,  Mal  perforant  du  pied,  Z.  f.  Chir.  49.  Bd.  1899. 

Müller,   Ueber  die  Bedeutung  der  Selbstverdauung,  XX.  Kongr.  f.  inn.  Med.  1902. 
Neuberg  er,   Wirkung  des  Sublimates  auf  die  Nieren,  Beitr.  v.  Ziegler  VI  1889. 
OboUmsky  u.  Ziegler,   Wirkung  d.  Phosphors  auf  Leber  u.  Nieren,  B.  v.  Ziegler  II 1887. 
Obemdörfer,  Koagulationsnekrose  d.  Muskelfaser,  B.  v.  Ziegler  XXXI  1902. 
Peiper,  Eiterige  Schmelzung  der  Gewebe,   Virch.  Arch.  118.  Bd.  1889. 
PflUner,  Zur  pathologischen  Anatomie  des  Zellkerns,  Virch.  Arch.  103.  Bd.  1886. 
Roth,   Bakteriologie  der  Gangrän,  Cbl.  f.  Bakt.  XXV  1899. 

Raynaud,   De  l'asphyxie  locale  et  de  la  gangrene  symitrique   des  extremiUs,  Paris  1862. 
Bisehpler,  Histol.   Veränderungen  nach  der  Erfrierung,   Beitr.  v.  Ziegler  XXVIII  1900. 
Salkowsky,  Ueber  Autolyse,  Dtsche  Klinik  XI,  Berlin  1903  (Lit.). 
Sehntaus,  Zelltod,  Ergebn.  d.  allg.  Path.  III,   Wiesbaden  1897. 
Sehntaus  u.  Albrecht,   Ueber  Karyorrhexis,  Virch.  Arch.  188.  Bd.  1895  (Lit.) ;  Die  käsige 

Nekrose,  ib.  J44-  Bd.  Supplh.  1896;  Koagulationsnekrose,  D.  med.   Woch.  1899. 
Seitz,   Blutung,  Entzündung  u.  brandiges  Absterben  des  Pankreas,  Berlin  1892. 
Sternberg,  Endarteriitis  u.  spontane  Gangrän,   Virch.  Arch.  161.  Bd.  1900. 
Tesdorpf,  Symmetrische  Gangrän,  Arch.  f.  Psych.  33.  Bd.  1900. 
Tomasezewskl,  Malum  perforans  pedis,  Münch.  med.  Woch.  1902. 

Verwarn,  Allgem.  Physiologie,  Jena  1897;  Der  körnige  Zerfall,  Pflüg.  A.  63.  Bd.  1896. 
v.    Wartburg,  Spontane  Gangrän,  B.  v.  Bruns  35.  Bd. ;  Das  Mal  perforant,  ib.  36.  Bd. 

1902  (LU.). 
Weigert,    Patholog.    Gerinnungsvorgänge,   V.  A.  79.  Bd.;    Koagulationsnekrose,    D.   med. 

Woch.  1885 ;  Koagulationsnekrose  oder  Inspissation,  Cbl.  f.  allg.  Path.  II  1891. 
Welse,    Venenspasmus,  Wien.  med.  Presse  1882;  Symmetr.  Gangrän,  Wien.  med.  Klin.  1882. 

IV.  Hypoplasie,  Agenesie  und  Atrophie. 

§  51.  Die  Hypoplasie,  d.  h.  die  mangelhafte  Entwicklung  von 
Anlagen  kann  sowohl  den  ganzen  Körper  als  auch  einzelne  Organe 
oder  Teile  von  solchen  betreffen  und  stellt  sich  entweder  schon  zur  Zeit 
der  intrauterinen  Entwickelung  oder  erst  später  zur  Zeit  des  postembryo- 
nalen Wachstums  ein. 

Erfährt  das  ganze  Skelet  oder  wenigstens  ein  großer  Teil  desselben 
eine  mangelhafte  Ausbildung,  und  bleibt  namentlich  das  Längenwachs- 
tum der  Knochen  hinter  der  Norm  zurück,  so  entstehen  Individuen  von 
abnormer  Kleinheit,  Zwerge,  deren  einzelne  Teile  bald  proportioniert 
(Fig.  43),  bald  ungleichmäßig  (Fig.  44)  entwickelt  sind.  So  können  z.  B. 
der  Rumpf  normal  groß,  die  Extremitäten  dagegen  abnorm  kurz  sein 
(Fig.  44),  oder  es  können  auch  der  Rumpf  und  die  Extremitäten  abnorm 
klein,  der  Kopf  dagegen  normal  groß  und  dadurch  für  den  kleinen  Leib 
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relativ  zu  groß  sein.  Betrifft  die  Wachstümsstörung  noch  enger  be- 
grenzte Teile  des  Skeletes  oder  ist  sie  wenigstens  hier  hochgradiger 
als  am  übrigen  Skelet,  so  entstehen  Verkümmerungen  einzelner  be- 
grenzter Körperabschnitte.  So  können  z.  B.  durch  mangelhafte  Ent- 
wickelung  des  Hirnteils  des  Kopfes  eine  Mikrokephalie  (Fig.  45)  und 


Fig.  43. 


Fig.  44. 


Fig.  43.     Skelet   eines    31-jährigen    kretinistischen, 

klinol 


^  __  Aicmuiokiovitcii^      W61D11C06D 

Zwerges  von  118  cm  Höhe,  mit  kTinokephalem  Schädel.  Sämtliche 
Knorpelfugen  an  den  Diaphysenenden  der  Röhrenknochen  und  der  Beckenknochen 
sind  noch  erhalten;  ebenso  auch  die  Stirnnaht.  Die  einzelnen  Skeletteile  stehen  zu 
einander  im  allgemeinen  in  richtigem  Verhältnis,  nur  die  oberen  Extremitäten  sind 
relativ  kurz. 

Fig.  44.  Skelet  von  einem  58  Jahre  alten  weiblichen  Zwerge  von 
117  cm  Körperlänge,  mit  sehr  kurzen  Extremitätenknochen  und 
langem  Rumpf.  Die  Knorpelfugen  sind  nicht  erhalten;  die  Gelenkenden  der 
Knochen  dick. 


Hypoplasie. 
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Mikrenkephalie  (Fig.  46),  durch  mangelhaftes  Wachstum  der  Ober- 
armknochen oder  der  Handknochen  eine  Verkürzung  der  Oberarme  oder 
der  Hand,  durch  mangelhaftes  Wachstum  der  Massae  laterales  des 
Kreuzbeines  ein  querverengtes  Becken  entstehen. 


Fig.  46. 

Fig.  45.  Kopf  der  mikro- 
kephaien  Helene  Becker  im 
Alter  von  5  Jahren  (nach  einer 
von  A.  Ecker  i.  J.  1868  aufge- 
nommenen Photographie). 

Fig.  46.  Gehirn  der  im  Alter 
von     8    Jahren    gestorbenen 

mikrokephalen    Helene 
Becker  (nach  v.  Bischoff).    Das 
Gewicht  des  Gehirns  betrug 
219  g  (statt  1377  g  [nach  Vierobdt]). 


Fig.  47.  Hypoplasie  und  Mikrosyrie  der  linken  Großhirnhemi- 
sphäre bei  einem  Taubstummen,  a  Rechte  Hemisphäre,  b  Linke  Hemisphäre. 
e  Occipitallappen  mit  Mikrogyrie.  d  Häutige  Blase  im  Gebiete  des  Scheitellappens. 
Ansicht  von  oben  nach  Wegnahme  des  Kleinhirns.    */•  der  nat  Gr. 

Zlrftcr,  Lehrt,  d.  alfe.  PathoL    11.  Aufl.  13 
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Unter  den  einzelnen  Organen  kommen  durch  Wachstumsstörungen 
bedingte  Verkümmerungen  besonders  häufig  am  Zentralnervensystem 
(Fig.  46  und  Fig.  47)  und  am  Urogenitalapparat  vor,  fehlen  indessen 
auch  am  Darm,  dem  Herzen,  der  Lunge,  der  Leber  etc.  nicht.    So  kann 


Fig.  48.    Hypoplasie  des  Uterus   bei  gut  entwickelten,  aber  keine  reifen 
Follikel  einschließenden  Ovarien.    Von  einem  kretmistischen  28-jährigen  Mädchen. 


z.  B.  das  ganze  Gehirn  (Fig.  46)  oder  auch  nur  eine  Großhirnhemisphäre 

oder  ein  Teil  einer  solchen  (Fig.  47  c  d)  im  Wachstum  zurückbleiben. 

Der  Darm  kann  stellenweise  nur  ein  ganz  dünnes,  funktionsunfähiges  Rohr 

(Fig.   49  d)    oder    auch    einen 

soliden  Strang  (e)  bilden.     Am 

y  ^2Ü^  weiblichen     Geschlechtsapparat 

¥ g^^ä  tet  bleibt  nicht  selten   der  Uterus 

mäm^^ß  ±ff        auf  einer  unentwickelten  kind- 

» 1  liehen  Stufe  (Fig.  48),  oder  es 

bleibt  in  der  Pupertätszeit  die 
Entwickelung  des  Eierstocks 
(Fig.  50  e)  zurück,  oder  es  be- 
hält auch  wohl  der  ganze  innere 
Geschlechtsapparat ,  zuweilen 
auch  der  äußere,  zur  Zeit  der 
Geschlechtsreife  eine  Beschaffen- 
heit, wie  sie  dem  Kinde  zu- 
kommt. Am  Harnapparat  ist 
die  mehr  oder  minder  voll- 
kommene Verkümmerung  einer 
Niere  nicht  selten.  Bei  der 
Entwickelung  des  Respirations- 
apparates kann  in  einem  Teil 

der  Lungen   die  Ausbildung  des  respirierenden  Parenchyms,   d.  h.  der 

Alveolen,  ganz  ausbleiben. 

Die  angeführten  Hypoplasieen,   denen  sich  noch  zahlreiche  andere 

anschließen   ließen,  entstehen  teils  aus  inneren,  im  Keime  gegebenen 


Fig. 49.  Hypoplasie  des  Dünndarms 
eines  Neugeborenen,  a  Stark  erweitertes, 
b  c  d  e  stark  verengertes  und  verkümmertes, 
/  normal  entwickeltes  Dünndannstück.  */7  der 
nat.  Gr. 
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Ursachen  und  sind  dann  vererbbar,  teils  sind  sie  durch  schädliche  Ein- 
wirkungen, welche  im  Laufe  des  Wachtums  eine  normale  Anlage  be- 
einflussen, entstanden.  So  kann  z.  B.  das  Wachstum  der  Knochen  durch 
mangelhafte  Funktion  der  Schilddrüse  oder  auch  durch  entzündliche 
Erkrankungen  oder  durch  Nichtgebrauch  beeinträchtigt  und  gestört 
werden.  Kommen  die  Körperteile  und  Organe  gar  nicht  zur  Ent- 
wickelung,  besteht  also  eine  Agenesie  der  betreffenden  Teile,  so  hat 
dies  seinen  Grund  darin,  daß  auch  deren  Anlage  gar  nicht  gebildet, 
oder  aber  darin,  daß  sie  nach  ihrer  Bildung  wieder  zerstört  wurde 
(vergl.  den  Abschnitt  über  Mißbildungen). 

Bei  mangelhafter  Entwickelung  von  Organen  oder  Organteilen  kann 
das  Gewebe,  welches  in  seiner  Größe  hinter  dem  Normalen  zurück- 
geblieben ist,  normal  gebaut  sein.  In  anderen  Fällen  ist  mit  der  Klein- 
heit zugleich  auch  eine  Störung  der  inneren  Organisation  verbunden, 
wobei  oft  namentlich  die  für  das  betreffende  Organ  wichtigen,  die  be- 
sonderen Funktionen  ausübenden  Bestandteile  fehlen,  so  daß  also  die 
Hypoplasie  zugleich  mit  einer  Agenesie  einzelner  Teile 
verbunden  ist.  So  kann  z.B.  bei  Hypoplasie  des  Eierstockes 
(Fig.  50  e)  die  Eientwickelung  und  die   Bildung  reifer  Follikel  hinter 


Fig.  50.  Querdurchschnitte  von  Eierstöcken  aus  verschiedenen 
Lebensaltern  (Häm.  Eosin),  ab  cd  Normale  Eierstöcke  von  Mädchen  von  5  (a) 
23  (b),  29  (c)  nnd  21  (d)  Jahren,  e  Mangelhaft  entwickelter  Eierstock  von 
einem  Mädchen  von  27  Jahren,  f  g  Senile  Atrophie  bei  Frauen  von  80  und 
83  Jahren.    Nat.  Qr. 

der  Norm  zurückbleiben,  bei  Hypoplasie  des  Gehirnes  findet  zugleich 
eine  mangelhafte  Entwickelung  von  Ganglienzellen  und  Nervenfasern 
statt,  und  es  können  einzelne  Teile  des  Gehirnes  nur  aus  häutigen 
Massen  (Fig.  47  rf)  bestehen,  welche  der  Ganglienzellen  entbehren.  Bei 
mangelhafter  Entwickelung  der  Lunge  kann  unter  Umständen  die  Aus- 
bildung von  Alveolen  ganz  ausbleiben,  so  daß  das  Lungengewebe  ledig- 
lich aus  gefäßreichem  Bindegewebe  besteht,  in  welchem  Bronchien,  die 
sich  im  Laufe  der  Zeit  meist  erweitern,  liegen. 

Literatur  über  Hypoplasie  und  Agenesie. 

Förster,  Die  Mißbildungen  des  Menschen,  Jena  1865. 

Hertz f   Heber  Hemiatrophia  facialis  progressiva,  Arch.  f.  Kinderheilk.   VII  1887. 

Mehnert,  Die  individuelle   Variation  d.  Embryo,  Morph.  Arb.  v.  Schwalbe   V  1896. 

Paltauf,  A.,   lieber  den  Zwergwuchs,   Wien  1891. 

Rählmann,  Mikrophthalmus  u.  Hemimikrosoma,  Stuttgart  1897. 

Ylerordt,  Anatomische,  physiologische  u.  physikalische  Daten  u.  Tabellen,  Jena  1888. 

Weitere  diesbezügliche  Literaturangaben  sind  in  dem  Abschnitt  über  Mißbildungen,  sowie 
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§  52.  Die  Atrophie,  d.  h.  die  durch  Verkleinerung  und  Schwund 
der  Elementarbestandteile  bedingte  Massenabnahme  eines  Organes,  ist 
eine  Erscheinung,  welche  zu  allen  Zeiten  des  Lebens  auftreten  kann 
und  einen  außerordentlich  häufigen  Ausgang  verschiedener  krankhafter 
Prozesse  darstellt.  Sich  auf  einen  gewissen  Grad  beschränkend,  ist  sie 
eine  physiologische  Erscheinung,  indem  im  hohen  Alter  stets 
eine  gewisse  Rückbildung  der  Organe  erfolgt,  die  mit  einer  Massenab- 
nahme derselben  verbunden  ist.  Einzelne  Organe  erleiden  sogar  schon 
vor  dem  Greisenalter  eine  mit  Funktionsverminderung  und  -aufhebung 

verbundene  Rückbildung,  so  beson- 
ders die  Thymus,  die  schon  vor  Ab- 
lauf der  Wachstumszeit  vollständig 
atrophiert,  der  Eierstock  (Fig.  50  fg\ 
dessen  Eier  während  der  Zeit  der 
Geschlechtsfunktion  teils  ausgestoßen 
werden,  teils  zu  Grunde  gehen.  Im 
hohen  Alter  sind  es  namentlich  die 
lymphadenoiden  Apparate,  die  Mus- 
keln und  Knochen,  welche  an  Masse 
verlieren,  doch  ist  die  Rückbildung 
der  Gewebe  im  Greisenalter  nicht  bei 
allen  Individuen  gleich,  so  daß  oft 
auch  andere  Gewebe,  wie  z.  B.  die 
Drüsen  oder  das  Gehirn,  in  beson- 
derem Maße  atrophieren. 

Die  Atrophie  eines  Organes  ist 
meistens  durch  eine  Verkleinerung 
desselben  charakterisiert.  Werden 
z.  B.  die  Muskeln  atrophisch  (Fig.  51), 
so  verlieren  die  betreffenden  Teile 
des  Körpers  an  Umfang,  und  man 
erhält  bei  hochgradiger  Atrophie  oft 
den  Eindruck,  als  ob  die  Extremi- 
täten fast  nur  aus  Haut  und  Knochen 
beständen.  Ist  der  Schwund  eines 
Organes  ein  gleichmäßiger,  so  behält 
dessen  Oberfläche  im  allgemeinen  die 
normale  Konfiguration;  ist  er  un- 
gleichmäßig, so  können  an  der  Ober- 
fläche lokale  Vertiefungen  (Fig.  53) 
und  narbige  Einziehungen  (Fig.  56) 
entstehen,  und  es  kann  das  Organ, 
z.  B.  die  Leber  oder  die  Nieren,  da- 
durch ein  vollständig  höckeriges  oder 
Können  atrophisch  werdende  Gewebe 
nicht  zusammensinken,  wie  dies  z.  B.  beim  Knochen  und  der  Lunge  der 
Fall  ist,  so  wird  die  äußere  Form  sich  zwar  erhalten,  es  werden  aber 
bei  dem  Knochen  die  Markräume  und  die  HxvERsschen  Kanäle  erweitert, 
und  es  entstehen  daraus  Zustände,  welche  man  als  exzentrische 
Atrophie  und  als  Osteoporosis  (Fig.  52)  bezeichnet.  In  den 
Lungen  vereinigen  sich  durch  Schwund  von  interalveolaren  Septen  die 
Alveolen  zu  größeren  Blasen. 

Bei  der  Atrophie  der  Drüsen   und  Muskeln   kommt   häufig   auch 


Fij 
atrop 


.  51.     Juvenile  Muskel- 
i  i  e  (Beobachtung  von  de  Souza). 


granuliertes  Aussehen  erhalten. 


Atrophie. 


197 


eine  Farben  Veränderung  vor, 
doch  ist  dieselbe  von  unter- 
geordneter Bedeutung.  Sie 
rührt  entweder  davon  her, 
daß  die  normale  Pig- 
mentierung der  be- 
treffenden Organe  unter 
der  Atrophie  der  Elemente 
stärker  hervortritt, 
oder  daß  mit  der  Atrophie 
eine  Ablagerung  von 
Pigment  verbunden,  oder 
endlich,  daß  der  Blutgehalt 
ein  anderer  geworden  ist 
Die  Massenabnahme 
atrophischer  Organe 
ist  auf  Verkleinerung 
und  Schwund  ihrer 
Elemente  zurückzu- 
führen. Dabei  schwinden 
in  zahlreichen,  insbesondere 
in  drüsigen  und  muskulösen 
Organen  und  im  Knochen 
die  spezifischen,  die  be- 
sondere Funktion  des  be- 
treffenden Organes  vermit- 

Fig.  52.  Exzentrische 
Atrophie  des  unteren 
Endes  der  Tibia  und  Fi- 
bula mit  Osteoporose.  Nat. 
Größe. 


Fig.  53.    Senile   Atrophie  des  Schädeldaches   mit  Defekt  der  Tabula 
externa  und  der  8pongiosa  in  den  mittleren  Teilen  der  Scheitelbeine. 
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telnden  Gewebe  in  weit  höherem  Maße  als  der  zur  Stütze  dienende 
Bindegewebsapparat.  Ja  es  ist  ein  sehr  häufig  zu  beobachtendes  Ver- 
hältnis, daß  die  Bestandteile  des  letzteren  vollständig  intakt,  oder  sogar 
vermehrt  erscheinen,  während  die  spezifischen  Elemente  geschwunden 


Fig.  54.  Durchschnitt  durch  einen  atrophischen  Muskel  bei  progressiver 
Muskelatrophie  (M.  Fl.  Bismarckbraun).  a  Normale  Muskelfaser,  b  Atrophische 
Muskelfaser,  c  Perimysium  internum,  dessen  Kerne  bei  ex  scheinbar  vermehrt  sind. 
Vergr.  200. 

sind.  So  schwindet  z.  B.  im  atrophierenden  Muskel  (Fig.  54)  die  inner- 
halb des  Sarkolemms  gelegene  kontraktile  Substanz  (a)  in  ganz  be- 
deutendem Maße  (6),  ohne  daß  das  Bindegewebe  zwischen  den  Muskel- 
schläuchen an  der  Atrophie  teilnimmt.     Es  scheinen   die   Kerne  fo) 

desselben    sogar    etwas 
vermehrt  zu  sein. 

Bei  Atrophie  der 
Nieren  werden  die  Epi- 
thelien  der  Harnkanäl- 
chen  (Fig.  55a)  kleiner  (/*) 
und  schwinden  schließ- 
lich ganz,  so  daß  die 
Kanälchen  kollabieren. 
Ebenso  gehen  auch  die 
Epithelien  der  Glome- 
ruli  (d)  verloren,  während 
deren  Kapillargefäße  ver- 
öden. 

Derselbe  Vorgang 
ereignet  sich  auch  bei 
jeder  einfachen  Leber- 
atrophie ,  indem  sämt- 
liche Drüsenzellen  eines 
Läppchens  schwinden 
können,  ohne  daß  eine 
erhebliche  Abnahme  des 
stützenden  Bindegewebes 
zu  bemerken  wäre.  Auch 
Ganglienzellen  des  Gehirnes  und  Rückenmarkes  können  atrophieren, 
ohne  daß  das  Gliagewebe  dabei  abnimmt.  Nicht  selten  erfährt  das- 
selbe sogar  eine  Zunahme. 

Beim  Schwunde  der  Knochen  ist  es  das  eigentliche  Knochengewebe, 
welches  an  Masse  abnimmt.    Bei  Atrophie  des  Knochenmarkes  nimmt 


Fig.  55.  Senile  Atrophie  der  Niere  (Alk. 
AI. -Karin.),  a  Normales  Harnkanälchen.  6  Normaler 
Glomerulus.  c  Stroma  mit  Blutgefäßen,  d  Atrophi- 
scher verödeter  Glomerulus.  e  Kleine  Arterie,  deren 
Intima  etwas  verdickt  ist.  f  Atrophische  kollabierte 
Harnkanälchen.    Vergr.  200. 
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die  Menge  der  freien  Markzellen  ab.  Die  Stützzellen  können  dabei 
eine  vermehrte  Menge  von  Fett  erhalten,  doch  kommt  es  andererseits 
oft  auch  zum  Schwinden  des  Fettes,  so  daß  Flüssigkeit  den  Raum 
zwischen  den  Stützzellen  einnimmt. 

Bei  der  Atrophie  der  Lymphdrüsen  und  der  Milz  sind  es  nament- 
lich die  freien  Zellen,  welche  schwinden  und  stellenweise  ganz  zu 
Grunde  gehen. 

Die  Veränderung  eines  Organes,  die  zu  Atrophie  desselben  führt, 
kann  sich  vollziehen,  ohne  daß  dabei  die  einzelnen  Elementarbestand- 
teile eine  wesentliche  Aenderung  ihrer  Struktur  zeigen  (Fig.  54),  so 
daß  also  der  Zustand  der  Atrophie  wesentlich  durch  eine  Volumsab- 
nahme der  einzelnen  Teile  erreicht  wird.  Hierbei  können  sowohl  der 
Zellleib  als  auch  der  Kern  sich  verkleinern,  und  es  läßt  sich  letzteres 
bei  durch  Hungern  verursachtem  Gewebsschwund  namentlich  in  der 
Leber  (Lukjanow)  nachweisen.  Man  pflegt  einen  solchen  Vorgang  als 
einfache  Atrophie  zu  bezeichnen  und  will  ihn  damit  von  den  degenera- 
tlven  Atrophfeen  unterscheiden,  bei  denen  die  Elementarbestandteile 
in  der  Zeit  des  Eintrittes  des  Schwundes  Aenderungen 
ihrer  Struktur  zeigen  und  häufig  pathologische  Substanzen  ein- 
schließen. So  kann  eine  Zelle  körnig  werden  und  zerbröckeln  oder 
aufquellen  und  sich  auflösen,  oder  es  können  sich  in  ihrem  Innern 
Fett-  oder  Schleimtropfen  bilden,  alles  Erscheinungen,  welche  auf  Ent- 
artungszustände  im  Protoplasma  hinweisen  und  zur  Aufstellung  be- 
sonderer Arten  der  Degeneration,  die  in  den  nächsten  Para- 
graphen beschrieben  werden  sollen,  Veranlassung  gegeben  haben. 
Gleichzeitig  können  auch  an  den  Kernen  degenerative  Veränderungen 
sich  einstellen,  wie  z.  B.  Zerfall  in  Bruchstücke,  Verzerrungen,  klumpiges 
Zusammenballen  des  Chromatins,  Uebertritt  des  Chromatins  in  das 
Zellprotoplasma,  Quellungen  und  Verflüssigungen  der  Kernmasse,  alles 
Vorgänge,  welche  schließlich  zum  Untergang  des  Kernes  und  damit 
auch  der  Zelle  führen. 

Degenerationen,  die  schließlich  zu  einem  Zustand  der  Atrophie  des 
betreffenden  Organes  führen,  sind  sehr  häufige  Erscheinungen,  nament- 
lich in  drüsigen  Organen.  Oft  ist  der  krankhafte  Vorgang  auch  noch 
mit  entzündlichen  Erscheinungen  kompliziert. 

Die  Atrophleen  lassen  sich  nach  ihrer  Genese  in  aktive  und  passive 
einteilen.  Bei  ersteren  liegt  die  Ursache  ihres  Auftretens  darin,  daß 
die  Zellen  das  ihnen  gebotene  Nährmaterial  nicht  mehr  in  gehöriger 
Weise  verwerten  können,  bei  letzteren  wird  den  Zellen  das  Nähr- 
material nicht  mehr  in  der  nötigen  Menge  oder  nicht  in  der  gehörigen 
Form  geboten,  oder  es  werden  den  Zellen  schädliche  Substanzen  zu- 
geführt, welche  sie  in  ihren  Funktionen  beeinträchtigen.  Die  erst- 
erwähnte Form  ist  namentlich  eine  Erscheinung  der  senilen  Rück- 
bildung (s.  oben),  kommt  indessen  auch  unter  pathologischen  Ver- 
hältnissen, namentlich  an  Nerven,  Drüsen  und  Muskeln  (Fig.  51),  welche 
außer  Tätigkeit  gesetzt  sind,  vor. 

Die  Praktiker  pflegen  gewöhnlich  eine  andere  Einteilung  der 
Atrophieen  vorzunehmen,  indem  sie  eine  senile  Atrophie,  eine  Atrophie 
durch  gestörte  Ernährung,  eine  Druckatrophie;  eine  Inaktivitätsatrophie 
und  eine  neuropathische  Atrophie  unterscheiden. 

Die  senile  Atrophie  (Fig.  53)  ist  teils  eine  aktive,  teils  eine 
passive  Atrophie,  indem  der  Gewebsschwund  nicht  nur  infolge  ab- 
nehmender Lebensenergie  der  Zellen,  sondern  oft  auch  infolge  allmäh- 
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licher  Verengerung  und  Obliteration  der  Ernährungsgefäße  eintritt.  Sie 
kann  sich  an  allen  Organen  einstellen  und  ist  bald  in  diesem,  bald  in 
jenem  deutlich  ausgesprochen.  Organe,  wie  die  Knochen,  die  Nieren, 
die  Leber,  das  Gehirn  und  das  Herz,  können  dabei  sehr  bedeutende 
Volumsverringungen  erfahren. 


Fig.  56.    Arteriosklerotische  Nierenatrophie.    Natürliche  Größe. 

Die  Atrophie  durch  gestörte  Ernährung  kann  zunächst  durch 
mangelhafte  Nahrungsaufnahme  oder  durch  starke  Säfteverluste  bedingt 

sein  und  betrifft  alsdann  den  ganzen 
Organismus,  doch  pflegen  unter  diesen 
Verhältnissen  das  Fett,  das  Blut,  die 
Muskeln  und  die  Unterleibsdrüsen 
stärker  zu  schwinden  als  die  übrigen 
Gewebe.  Lokale  Atrophieen 
können  durch  lokale  Verminderung 
der  Blutzufuhr  entstehen  und  sind 
eine  häufige  Folge  von  Arterien- 
erkrankungen, durch  welche  das 
Gefäßlumen  verengt  wird  (Fig.  56). 
Des  weiteren  sind  sie  eine  häufige 
Folge  oder  Teilerscheinung  von  ent- 
zündlichen Prozessen,  doch  ist 
zu  bemerken,  daß  dabei  meist  nicht 
ein  einfacher  Schwund  der  Gewebs- 
elemente  eintritt,  daß  vielmehr  ver- 
schiedenartige Degenerations- 
prozesse zum  Untergang  der  Zellen 
und  der  Gewebe  führen. 

Zuweilen  tritt  auch  Gewebs- 
schwund  infolge  der  Anwesenheit 
fremder  Substanzen  im  Blute  ein.  So 
verursacht  z.  B.  Jod  einen  Schwund 
von  Schilddrüsengewebe.  Bei  chro- 
nischer Bleivergiftung  atrophieren 
hauptsächlich  die  Streckmuskeln  am 
Vorderarm. 

Druekatrophie  stellt  sich  dann 

^.     .-    ^       ,    .       u-     j  ein,   wenn  auf  ein  Gewebe  dauernd 

Fig.  57.    Druckatrophie  der  .   '       ..D.           ^       ,                 «,  .        .    , 

Wirbelsäule,  verursacht  durch  das  ein    maßiger    Druck    ausgeübt    wird 

Andrangen  eines  Aneurysma  der  Aorta.  (Fig.  57).     Die  Entstehung  derselben 
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beruht  teils  auf  direkter  Gewebsläsion,  teils  auf  einer  Behinderung  der 
Zirkulation.  Typische  Beispiele  sind  die  als  Schnürleber  bezeichnete 
Leberatrophie,  welche  durch  Druck  des  eingeschnürten  Teiles  des 
Rippenkorbes  auf  das  Leberparenchym  entsteht,  sowie  der  Druckschwund 
des  Knochens  (Fig.  57),  der  sich  z.  B.  infolge  von  Druck  von  Seiten 
einer  aneurysmatisch  erweiterten  Aorta  oder  von  Geschwülsten  oder 
von  Flüssigkeitsansammlung  in  den  Ventrikeln  des  Gehirns  einstellen 
kann. 

Inaktivltätsatrophie  kommt  sowohl  an  Muskeln  und  Drüsen  als 
an  Knochen,  Haut  und  anderen  Geweben  vor  und  wird  durch  Nicht- 
gebrauch der  genannten  Gewebe  herbeigeführt.  Bei  Muskeln  und 
Drüsen  ist  die  Atrophie  wesentlich  eine  aktive ;  es  nehmen  infolge  des 
Ausfalles  der  Arbeitsleistung  auch  die  nutritiven  Vorgänge  ab.  Bei 
den  anderen  Geweben  ist  die  Atrophie  wesentlich  auf  eine  Herab- 
setzung der  Ernährung  der  nicht  gebrauchten  Teile  zurückzuführen, 
doch  ist  eine  Aenderung  der  nutritiven  Funktionen  der  Zellen  nicht 
ganz  auszuschließen.  Tritt  die  Inaktivität  schon  in  der  Zeit  des  Wachs- 
tums ein,  und  erfährt  das  Ge- 
webe ihr  zufolge  eine  schlechte, 
kümmerliche  Entwickelung,  so 
wird  der  daraus  resultierende 
Zustand  passend  als  Hypoplasie 
bezeichnet,  doch  läßt  sich  zwi- 
schen Hypoplasie  und  Atrophie 
keine  scharfe  Grenze  ziehen,  da 
bei  ersterer  auch  ein  Schwund 
bereits  entwickelter  Teile  ein- 
treten kann. 

Die  neuropathlsche  Atro- 
phie ist  eine  Folge  krankhafter 
Zustände  im  Nervensystem  und 
äußert  sich  am  häufigsten  in 
einer  Atrophie  der  Nerven  und 
Muskeln,  kann  indessen  auch 
andere  Gewebe  betreffen. 

So  tritt  z.  B.  nach  Zer- 
störung der  Vorderhörner  oder 
der  vorderen  Wurzeln  des 
Rückenmarkes  ein  Inaktivitätsschwund  der  zugehörenden  Nerven  und 
Muskeln  ein.  Nach  Verletzung  peripherischer  Nerven  wird  die  Haut 
oft  atrophisch.  Nach  Angabe  zahlreicher  Autoren  kann  nach  einseitiger 
Erkrankung  der  Nervenstämme  des  Gesichtes  eine  halbseitige 
neuropathische  Gesichtsatrophie  (Fig.  58)  eintreten,  doch 
wird  von  Manchen  (Möbius)  die  neuropathische  Natur  des  Leidens 
bestritten.  Einseitige  Gehirnaffektionen  können  in  der  Fötalzeit  und 
in  der  Kindheit  eine  Atrophie  der  entgegengesetzten  Körperhälfte 
(kongenitale  und  infantile  Hemiatr ophie)  zur  Folge  haben. 


Fig.    58.      Hemiatrophia     facialis 
(nach  Lichtheim  und  Borel). 
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V.   Trübe  Schwellung  und  hydropische  Degeneration  der  Zellen» 

§  53.  Als  trübe  Schwellung  oder  parenchymatöse  Degene- 
ration oder  körnige  Degeneration  bezeichnet  man  eine  mit 
Schwellung  und  Vergrößerung  der  Gewebszellen  verbundene  Entartung 
der  Zellen,  welche  nach  der  histologischen  Untersuchung  darin  besteht, 
daß  sich  innerhalb  der  anschwellenden  Zellkörper,  z.  B.  in  Nieren- 
epithelien,  Leberzellen  (Fig.  59),  Herzmuskeln,  freie  Körner  bilden,  die 

Fig.  59.  Trübe  Schwellung  der  Leberzellen. 
Von  der  Leber  eines  an  Septikamie  verstorbenen  Manne» 
abgeschabte  und  in  Kochsalzlösung  verteilte  Zellen.  Ver- 
größerung 350. 

nach  ihrem  mikrochemischen  Verhalten  (Löslichkeit  in  Essigsäure,  Un- 
löslichkeit in  Alkalien  und  Aether)  als  albuminöse  Körper  anzusehen, 
sind.  Danach  erhält  die  Zelle  ein  trübes,  wie  bestäubtes  Aussehen, 
und  gleichzeitig  geht  die  normale  Struktur  (filare,  körnige,  wabige) 
und  Form  derselben  verloren.  So  verschwinden  z.  B.  bei  der  trüben 
Schwellung  des  Nierenepithels  sowohl  die  stäbchenförmige  Zeichnung 
des  Epithels  (Fig.  60  a)  als  auch  die  in  das  Lumen  der  Harnkanälchen 
hineinragenden  Zellfortsätze.  Die  anschwellende  Zelle  (/>,  c,  d)  wird 
plumper,  und  in  ihrem  Innern  erscheinen  dunkle  Körner.  Die  Ver- 
änderung ist  als  eine  Desorganisation  des  Protoplasmas  an- 
zusehen, die  unter  Aufnahme  von  Flüssigkeit  erfolgt  und  zu  einer 
partiellen  Scheidung  fester  und  flüssiger  Teile  führt.  Gleichzeitig  kann 
auch  der  Kern  aufquellen  und  in  Desorganisation  geraten. 

Der  Degenerationsvorgang  wird  häufig  bei  einer  gewissen  Höhe 
rückgängig,  und  die  Zelle  wird  wieder  ad  integrum  restituiert.  In 
anderen  Fällen  geht  der  Zellkörper  zu  Grunde,  indem  er  in  eine  körnige 
Masse  zerfällt.    Häufig  gesellt  sich  hierzu  fettige  Degeneration. 

Die  trübe  Schwellung  der  Gewebe  kommt  an  den  parenchymatösen 
Organen,   wie  Leber,  Nieren,   Herz,  bei  der  Mehrzahl  der  Infektions- 
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krankheiten  vor,  namentlich  aber  bei  Scharlach,  Typhus  abdominalis, 
Pocken,  Erysipel,  Diphtherie,  Septikämie  etc.  Die  erkrankten  Organe 
zeigen  ein  trübes,  matt  glänzendes,  oft  graues  Aussehen;  bei  höheren 
Graden  der  Affektion  erscheinen  die  Organe  wie  gekocht,  ihr  Blut- 
gehalt ist  meist  abnorm  gering,  die  Konsistenz  teigig,  die  feinere 
Struktur  des  Organes  verwischt. 


Cfr~ 


flg.  60.  Trübe  Schwellung  des  Nierenepithels  (Chroms.  Ammon.  Glyc). 
o  Normales  Epithel,  b  Beginnende  Trübung,  c  Hochgradige  Degeneration,  d  Abge- 
stoßene degenerierte  Epithelzellen.    Vergr.  oÜO. 

Es  ist  nicht  unwahrscheinlich,  daß  bei  parenchymatöser  Degeneration  autolytische 
Vorgange  (vergL  §  49)  eine  Bolle  spielen  (Landsteiner).  Orgler  betrachtet  sie 
geradezu  als  eine  mit  Vermehrung  des  Wassergehaltes  einhergehende  Autolyse.  Die 
sichtbar  werdenden  doppelbrechenden  Körnchen  halt  er  für  Protagon,  das  entweder, 
als  schwerer  einschmelzbar,  bei  der  Autolyse  sich  erhalt  oder  im  Verlaufe  des  Pro- 
in Körnerform  ausfällt 
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§  54.    Als  hydropische  Degeneration   bezeichnet  man   passend 
eine  an  verschiedenen  Zellen  häufig  zu  beobachtende  Entartung,  bei 
welcher  die  Zellen   durch  Flüssigkeitsaufnahme  aufquellen.    Tritt  die 
hydropische  Entartung  an  Epithelien  auf,  so  erscheint  durch  die  Auf- 
nahme von  Flüssigkeit  der 


Inhalt    der    Zellen    hell, 
und  die  Protoplasmakörner 


4 


Fig.  61.  Hydropische 
Entartung  von  Epithe- 
lien aus  einem  Carcinom  der 
Mamma  (M.  Fl.  Anilinbraun). 
a  Gewöhnliche  Epithelzelle. 
b  Hydropische  Zellen  mit  blasen - 
ähnlichen  Flüssigkeitstropfen 
( Physaliden )  im  Innern,  c  Hydro- 
pische Kerne,  d  Vererößerte 
Kernkörperchen.  e  Wander- 
zellen.   Vergr.  300. 


sind  weiter  auseinandergerückt,  nicht  selten  an  die  Peripherie  ge- 
drängt; die  Zellen  werden  Pflanzenzellen  nicht  unähnlich.  Oft  bilden 
sich  sogenannte  Vakuolen  (Fig.  616),  d.  h.  kugelige  Tropfen  heller 
Flüssigkeit  im  Innern  der  Zellen.    Auch  der  Kern  (c)  quillt  auf  und 


Fig.  62.  Hydropisch  degene- 
rierte Muskelfasern  aus  einem 
Wadenmuskel  bei  chronischem 
Oedem  der  Beine  (FLEMMING-Safran.). 
Vergr.  45. 


wird  zu  einer  großen  Blase  mit  hellem  Inhalt.  Sind  Muskeln  der  Sitz 
hydropischer  Degeneration,  so  treten  zwischen  den  Fibrillen  helle 
Flüssigkeitstropfen  auf,  welche  die  Fibrillen  auseinanderdrängen  (Fig.  62 

und  Fig.  63  a  b).  Durch  reichliche 
Bildung  solcher  Tropfen  kann  die 
Muskelfaser  stellenweise  ein  voll- 
kommen schaumiges  Aussehen  ge- 
winnen (Fig.  62).  Anfänglich  sind 
die  Muskelfibrillen  zwischen  den 
Flüssigkeitstropfen  unverändert  er- 
halten. Schließlich  gehen  sie  in- 
dessen durch  Zerbröckelung  und 
Auflösung  zu  Grunde. 

Die    hydropische    Entartung 
der  Zelle  tritt  sowohl  infolge  von 
Oedem    (Fig.    62    und    Fig.    63) 
als    auch    in   Entzündungsherden 
*,    F&\¥*~   Querschnitt  durch  ein     (Fig.  41  d)   und  in  Geschwülsten 

f.V.«ii."«M.B.ÄiÄJ^7itii  iFigH  61)^f-  ,In  *»™»*™r 

Häm.).  a  Muskelfaser  mit  kleinen,  b  mit  berden  tritt  der  degenerative 
großen  Flüssigkeitstropfen.    Vergr.  66.  Charakter     derselben     meist    weit 
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stärker  hervor  als  bei  Oedemen,  und  es  kann  danach  zu  einer  volligen 
Auflösung  der  Zellen  und  der  Kerne  kommen.  Bei  Oedemen  können 
die  Zellen  trotz  des  hydropischen  Zustandes  sich  lange  am  Leben 
erhalten. 

VI.  Fettablagerung  und  fettige  Degeneration. 

§  55.  Fett  findet  sich  in  mikroskopisch  nachweisbarer  Form  inner- 
halb des  menschlichen  und  tierischen  Organismus  in  außerordentlich 
großer  Verbreitung.  Am  auffalligsten  ist  der  Fettgehalt  des  subkutanen 
und  des  subserösen  Gewebes  sowie  des  Knochenmarkes,  wo  von  einer 
gewissen  Zeit  des  embryonalen  oder  des  kindlichen  Lebens  ab  das  cha- 
rakteristische Fettgewebe  sich  entwickelt.  Weniger  auffällig  und  zum 
Teil  nur  mikroskopisch  nachweisbar  ist  Fett,  das  in  den  verschiedenen 
Drüsen,  sodann  auch  in  Ganglienzellen,  Knorpelzellen,  Leukocyten, 
Deckepithelien,  Drüsengangsepithelien,  Endothelien  etc.  vorkommt. 


'  «~«;^*^:  .m&*m 
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Fig.  64.  Fettgewebe  aus  dem  Herzpanniculus  (Form.  Harn.  Sudan  III). 
a  Fettgewebe,  b  Muskelgewebe,  e  Von  Fettgewebe  durchsetztes  Muskelgewebe.  Ver- 
größerung 40. 

Das  Fett  der  Fettgewebe  tritt  in  den  betreffenden  Bindegewebs- 
zellen in  Form  von  Tröpfchen  auf,  die  untereinander  zu  großen  Tropfen 
verschmelzen,  so  daß  die  ausgebildete  Fettzelle  sich  als  eine  mit  einer 
kernhaltigen  Zellmembran  umgebene  Fettkugel  darstellt.  In  Präpa- 
raten, die  in  Kanadabalsam  eingeschlossen  sind,  findet  man  an  Stelle 
des  Fetttropfens  eine  helle  Lücke  (Fig.  65  c).  Die  Farbstoffe  Sudan 
und  Scharlachponceau  färben  das  Fett  rotgelb  (Fig.  64),  durch  Be- 
handlung mit  Ueberosmiumsäure,  die  durch  das  Fett  reduziert  wird, 
tritt  eine  Schwärzung  der  Fetttropfen  (Fig.  67  c)  ein. 

Das  im  eigentlichen  Fettgewebe  enthaltene  Fett  ist  aufgestapeltes 
Fett,  das  der  Organismus  bei  Bedarf  zu  seiner  Erhaltung  verwendet, 
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und  das  danach  auch  als  Verbrauchsfett  bezeichnet  werden  kann.  Die 
Mächtigkeit  seiner  Entwickelung  kann  danach  auch  als  Maßstab  für  die 
bestehende  Ernährung  angesehen  werden;  bei  guter  Ernährung  ist  es 
reichlich  vorhanden,  bei  akutem  Hungerzustande  und  chronischem  Ma- 
rasmus schwindet  es.  Es  tritt  eine  Atrophie  des  Fettgewebes  ein,  bei 
welcher  die  Fettzellen  nur  kleine  Fetttröpfchen  oder  auch  gar  kein  Fett 
mehr  enthalten  und  zu  gewöhnlichen  Bindegewebszellen  sich  umgestalten. 
Die  sich  verkleinernden  Fettlappen  gewinnen  dabei  durch  Bildung  von 
Pigment  in  den  Zellen  oft  ein  mattgelbes  Aussehen  (gelbe  Atrophie 
des  Fettgewebes).  Durch  Ansammlung  von  Flüssigkeit  zwischen  den 
atrophischen  Fettzellen  wird  das  Fettgewebe  (besonders  häufig  am  Herz- 
panniculus  zu  sehen)  durchscheinend,  dem  Schleimgewebe  ähnlich,  und 
man  bezeichnet  den  Zustand  als  seröse  Atrophie  des  Fettge- 
webes. 


Fig.  65.  Lipomatose  der  Wadenmuskeln  mit  Atrophie  (M.  Fl. 
Kann.),  a  Querschnitt  einer  normalen,  a,  einer  atrophischen  Muskelfaser,  a,  Quer- 
schnitt von  Sarkolemmschläuchen  mit  zerfallener  kontraktiler  Substanz,  b  Binde- 
gewebszfige.    c  Fettgewebe.    Vergr.  60.» 

Die  Hypertrophie  des  Fettgewebes,  die  man  als  Obesltas  oder 
Adlpositas  oder  als  Lipomatosis  bezeichnet,  ist  zunächst  durch  über- 
mäßige Nahrungszufuhr  bedingt,  doch  zeigt  sich  hierbei,  daß  dieselbe 
nur  bei  einem  Teil  der  Individuen  auftritt,  so  daß  bei  Vielen  auch 
bei  reichlichster  Ernährung  ein  größerer  Panniculus  sich  nicht  ansetzt. 
Umgekehrt  stellt  sich  bei  Einzelnen  eine  reichliche  Ablagerung  von 
Fett  auch  dann  ein,  wenn  sich  die  Nahrungszufuhr  in  normalen  Grenzen 
hält,  so  daß  die  Ursache  der  Lipomatose  in  einem  Unvermögen,  das 
zugeführte  oder  im  Organismus  entstandene  Fett  in  normaler  Weise 
zu  zerstören,  gesucht  werden  muß. 

Die  Fettablagerung  erfolgt  bei  allgemeiner  Lipomatose  zu- 
nächst in  den  normalen  Fettdepots,  kann  alsdann  aber  auch  an  Orten 
auftreten,  die  normalerweise  kein  Fett  enthalten,  z.  B.  innerhalb  des 
Bindegewebes  der  Körpermuskeln,  im  Myocard,  sogar  auch  unter  dem 
Endocard.  Lokale  Lipomatose  kann  einzelne  Körperabschnitte, 
z.  B.  einen  Arm,  oder  Hals   und  Nacken  betreffen,  und  führt  zu  ele- 
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phantiastischen  Verunstaltungen  der  betreffenden  Körperteile.  Tritt  sie 
in  umschriebenen  Knoten  auf,  so  führt  sie  zu  den  als  Lipome  (s.  diese) 
bezeichneten  Geschwülsten.  Sie  kommt  ferner  auch  als  eine  eigenartige 
Muskelerkrankung  vor,  und  zwar  zunächst  so,  daß  ohne  äußere  Ur- 
sache, infolge  besonderer  kongenitaler  Anlage  die  Muskeln,  z.  B.  die 
Wadenmuskeln,  durch  Entwickelung  von  Fettgewebe  im  Perimysium 
internum  (Fig.  65  c)  an  Masse  zunehmen,  zugleich  aber  schwächer  werden, 
indem  mehr  oder  weniger  Muskelfasern  (a  ax  a,)  zu  Grunde  gehen 
(Atrophia  musculorum  Upomatosa  pseudohypertrophica).  In  anderen 
Fällen  kann  endlich  Fettgewebe  sekundär  an  Orten  sich  entwickeln, 
wo  anderes  Gewebe  zu  Grunde  gegangen  ist,  so  z.  B.  innerhalb  von 
Muskeln  (Fig.  66  c),  welche  infolge  von  Erkrankung  der  Vorderhörner 


Fig.  66.  Spinale  Muskelatrophie  mit  Lipomatose  nach  aufsteigender 
Atrophie  der  Vorderhörner  dee  Rückenmarkes  (M.  FL  Bismarckbraun).  Schnitt  ans 
den  Wadenmuskeln,  a  Querschnitt  atrophischer  Muskelfasern,  b  Perimysium,  e  Fett- 
gewebe,   d  Arterie,    c  Vene.    Vergr.  60. 

des  Rückenmarkes  atrophisch  geworden  sind,  oder  auch  in  Lymphdrüsen, 
welche  im  höheren  Alter  ihre  Lymphocyten  großenteils  verloren  haben. 

Das  Fett  der  drüsigen  Organe  tritt  gewöhnlich  in  kleinen,  oft 
sehr  kleinen  Tröpfchen  auf,  doch  können  bei  reichlicher  Anwesenheit 
von  Fett  sich  auch  größere  Fetttropfen  bilden.  Reich  an  Fett  sind 
besonders  die  Talgdrüsen,  die  MEiBOMschen  Drüsen,  die  Tränendrüsen 
und  die  Nebennieren,  etwas  geringeren  Gehalt  an  Fett  haben  Hoden 
und  Ovarien,  noch  geringeren  die  Speicheldrüsen,  die  Schilddrüse  und 
Schweißdrüsen  (Fig.  67  a).  Am  fettarmsten  sind  die  Nieren.  Bei  Ein- 
tritt der  Funktion  (Hoden,  Ovarien)  und  im  höheren  Alter  nimmt  das 
Fett  im  allgemeinen  etwas  zu.  Im  Hoden  und  in  Ovarien  findet  sich 
Fett  sowohl  in  den  epithelialen  Zellen  als  im  Zwischengewebe.  Im 
übrigen  ist  der  Fettgehalt  der  Drüsen  ein  sehr  beständiger  und  vom 
Ernährungszustand  des  Organismus  wenig  abhängiger,  so  daß  Hunger- 
zustände denselben  nicht  zum  Schwinden  bringen  (Traina).  Man  kann 
danach  ihr  Fett  als  Dauerfett  oder  seßhaftes  Fett  bezeichnen. 

Eine  Sonderstellung  unter  den  Drüsen  nimmt  die  Leber  ein.  Sie 
enthält  zwar,  wie  andere  Drüsen,  regelmäßig  eine  gewisse  Menge  kleinster 
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Fetttröpfchen,  die  auch  im  Hungerzustande  nicht  verschwinden.  Da- 
neben findet  aber  auch  eine  zeitweise  Aufstapelung  von  Fett  statt,  die, 
in  der  Peripherie  der  Läppchen  beginnend,  nach  innen  fortschreitend 
zu  einer  zunehmenden  Erfüllung  der  Leberzellen  mit  Fetttropfen  führt 


^^i^ 
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Fig.  67.  Haut  mit  Knäueldrüsen  von  der  Fußsohle  (Osmiumpräp.). 
a  Dicke  Drüsenschlauche  mit  feinen  Fettkörnchen,  b  Dünne  Drüsenschläuche  ohne 
Fettkörnchen,    c  Um  die  Drüsenschläuche  herum  liegende  Fetttropfen.    Verg.  390. 

(Fig.  68  b)  und  damit  enden  kann,  daß  schließlich  die  Leberzellen  in 
Fettzellen  umgewandelt  werden,  und  das  Parenchym  eine  strohgelbe 
Färbung  enthält. 

Die  Fettinfiltration  der  Leber  kann  die  Folge  übermäßiger 
Nahrungszufuhr  sein,  stellt  sich  aber  noch  häufiger  bei  marantischen 
Individuen,  namentlich  bei  Schwindsüchtigen- ein,  deren  Panniculus  in 
atrophischem  Zustande  sich  befindet.   Unvermögen,  das  der  Leber  durch 


Fig.  68.  Fettleber  von  einem  an  Lungentuberkulose  gestorbenen 
Manne;  (Osm.  Safr.).  a  Zentraler  Teil  der  Leberläppchen,  b  Periphere  fetthaltige 
Zone,    c  Periportales  Bindegewebe.    Vergr.  30. 
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den  Darm  oder  aus  den  Fettdepots  zugeführte  Fett  zu  zerstören  öder 
wieder  abzugeben,  scheint  die  Ursache  dieser  Erscheinung  zu  sein. 

Muskelfasern,  Deckepithele,  die  Epithelien  der  ver- 
schiedenen Drüsengänge,  Knorpelzellen,  Bindegewebs- 
zellen, Gefäßwandendothelien,  Leukocyten,  Lympho- 
zyten etc.  zeigen  einen  wechselnden  Gehalt  von  Fett,  können 
aber  alle  Fett  enthalten,  ohne  daß  man  Veranlassung  hat,  an  degenera- 
tive Vorgänge  zu  denken.  In  einzelnen  Fällen  ist  eine  Abhängigkeit 
von  reichlicher  Fettaufnahme  aus  dem  Darm  oder  von  Fetttransport 
aus  den  Fettdepots  ersichtlich,  namentlich  in  Fällen,  in  denen  Leuko- 
cyten oder  Blutgefäßendothelien  (insbesondere  in  der  Leber)  reichliches 
Fett  enthalten.  In  noch  anderen  Fällen  sind  es  bestimmte  funktionelle 
Zustände  (Muskeln),  in  denen  reichlicher  Fett  auftritt. 

Milz  und  Lymphdrüsen  enthalten,  von  dem  den  Mesenterialdrüsen 
aus  dem  Darm  zugeführten  Fett  abgesehen,  nur  sehr  wenig  Fett. 
Ziemlich  reichlich  Fett  enthält  dagegen  die  Thymus,  und  zwar  auch 
zur  Zeit  ihrer  vollen  Ausgestaltung. 

Alle  tierischen  Fette  sind  Gemenge  von  Olein,  Palmitin  und  Stearin,  d.  h.  von 
Verbindungen  der  Oelsäure  (C18HS4Ot),  der  Stearinsäure  (Cl8H380,)  und  der  Palmitin- 
säure (C16HnOt)  mit  dem  dreiwertigen  Alkohol  Glycerin  (CsHA(OH),)  zu  neutralen 
Bateren,  den  sog.  Triglyceriden,  verbunden  sind.  ,  Ob  sie  als  freie  Fettsäuren,  ob  sie 
als  Neutralfett,  ob  sie  als  Seifen  eingeführt  werden»  ist  gleichgültig.  In  den  Re- 
aorptionswegen  erscheinen  sie  stets  vorwiegend  als  Neutralfett 

In  naheu  Beziehungen  zu  den  Körperfetten  stehen  die  Lecithine  (Verbindungen 
von  je  einem  Molekül  Glycerinphoephoreäure  mit  2  Fettsäuremolekülen  und  dem 
Komplex  einer  Ammoniumbase,  des  Chol  ins),  die  Protagone  und  die  Choleste- 
rine, Substanzen,  welche  in  geringen  Mengen  in  den  verschiedensten  Geweben,  reich- 
in dem  Myelin  des  Gehirns  und  der  peripheren  Nerven,  das  Cholesterin  auch  in 
der  Galle  vorkommen.  Zerfall  der  alle  Komponenten  der  Neutralfette  enthaltenden 
Lecithine  führt  zunächst  zur  Bildung  von  Fettphosphorsäuren,  die  alsdann  in  Fett- 
säuren und  Glycerinphoaphorsauren  gespalten  werden. 

Das  Fett,  welches  der  menschliche  Organismus  enthält,  ist  zunächst  Nahrungs- 
fett,  welches  im  Darm  aufgenommen  wird.  In  den  ersten  Lebenstagen,  d.  h.  in  der 
Zeit,  in  der  der  Säuglingsdarm  noch  abnorm  durchlässig  ist,  werden  feinste  Fett- 
tröpfchen als  solche,  aufgenommen  und  durch  den  Lymphstrom  dem  Blute  zugeführt. 
Im  spateren  Leben  tritt  die  Aufnahme  von  unverändertem  Fett  durch  das  Darm- 
epithel  wahrscheinlich  sehr  zurück  oder  fehlt  ganz,  d.  h.  es  wird  das  Fett  im  Darm- 
kanal größtenteils  gespalten,  und  es  bilden  sich  durch  Verbindung  der  Fettsäuren  mit 
dem  im  Darm  enthaltenden  Alkali  wasserlösliche  Seifen,  welche  vom  Epithel  resorbiert 
werden.  Diese  Seifen  wandeln  sich  (ähnlich  wie  das  resorbierte  Pepton  sich  wieder 
in  Albuminat  verwandelt)  schon  innerhalb  des  •  Darmepithels  in  Kügelchen  von  Neu- 
tralfett um.  Das  zu  dieser  Bückbildung  nötige  Glycerin  wird  direkt  aus  dem  Darm 
resorbiert,  innerhalb  welchem  es,  aus  den  Neutralfetten  abgespalten,  frei  vorhanden  war. 
Bei  der  Aufnahme  von  Fett  in  die  Fettdepots  findet  der  Uebertritt  in  die  Zellen 
wahrscheinlich  ebenfalls  in  gespaltenem  Zustande  statt,  und  es  wird  das  Fett  erst 
innerhalb  der  Zellen  rekonstruiert. 

Nach  Arnold  hängt  in  vielen  Fällen  das  Auftreten  von.  Fett  in  den  Zellen 
mit  einer  bestimmten  Tätigkeit  der  Plasmosomen  zusammen  und  ist  danach  an 
die  Zellgranula,  die  er  als  morphologische  Erzeugnisse  der  Funktion  der  Plasmosomen 
betrachtet;  gebunden.  Bei  dieser  als  granuläre  Fettsjnthese  bezeichneten  intracellu- 
lären  Fettbildung,  die  sowohl  in  Leukocyten  und  Lymphozyten,  als  in  Endothelien, 
Bindegewebszellen,  Knorpelzellen,  Epithelien-  und  Drüsenzellen  vorkommt,  wird  Seife 
in  gelöster  Form  in  die  Zelle  aufgenommen  und  in  diesen  granulär  in  Fett  umgesetzt. 
Die  Fetttropfen  finden  sich  an  Stelle  der  früher  vorhandenen  Granula. 

In  dieser  Weise  entstehen  zum  Teil  auch  die  sog.  Fettkörnchenzellen,  d.  h.  mit 
Fetttröpfchen  dicht  erfüllte  Leukocyten  und  Lymphozyten,   die   man  häufig  in  Zer- 

Ziffter,  Lehrb.  4.  allf.  PathoL    11.  Aufl.  14 
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falls-  und  Entzündungsherden,  insbesondere  des  Zentralnervensystems  findet  (Fig.  69a), 
und  es  spricht  nach  Arnold  namentlich  die  gleichmäßige  Größe  der  Fettkörnchen 
für  eine  solche  Entstehung.  Daneben  können  allerdings  solche  Körnchenzellen  sich 
durch  Phagocjtose  bilden,  d.  h.  dadurch,  daß  die  beweglichen  Zellen  Fetttröpfchen, 
die  frei  im  Gewebe  liegen  (bei  Erweichung  der  Hirn-  und  Rückenmarksubstanz  ent- 
stehen solche  durch  Zerfall 
der  Markscheide),  durch  Proto- 


/•  f~  ä      -  '  *'  -^y  jf  »  ?4  plasmabewegungen  in  sich  auf- 


nehmen.  Es  schließt  dies  nicht 
aus,  daß  dabei  auch  noch  che- 
mische und  morphologische 
Umwandlungen  an  dem  auf- 
genommenen Material  statt- 
finden. 

Eine  zweite  Quelle  für 
Fettbildung  im  Organismus 
bilden  die  Kohlehydrate,  doch 
sind  die  chemischen  Vorgänge, 

rüCTgfe  wdche  zur  B^ng  von  Fett 

aus    Kohlehydraten     führen, 

'^Wm  .-,*%"%*   ,V™*  nicht  festgestellt  Wahrschein- 

""**■ — -i— •"*""£  lieh  tritt  die  Menge  des  aus 

Fig.  69.     Fettkörnchenzellen  aus  einem         Kohlehydraten  gebildeten 

ischämischen  Erweichungsherd  im  Gehirn      Fett«  gegenüber  dem  durch 

(MARcmsche  FL),    a  Fettkörnchenzellen.   6  Blutgefäß,      die  Nahrung  als  solches  zu- 

Vergr.  280.  geführten  Fette  sehr  zurück. 

Ob  Fett  auch  aus  Elwelß- 
kdrpern  sich  im  Organismus  bildet,  ist  noch  streitig.  Da  manche  Tatsachen  dafür 
sprechen,  daß  gewisse  Kerne  des  Eiweißmoleküle«  im  Tierkörper  in  Glykogen,  bezw. 
Traubenzucker  übergehen,  ist  auch  die  theoretische  Möglichkeit  einer  FettbUdung  aus 
Eiweiß  nicht  von  der  Hand  zu  weisen  (Kraus). 

Von  den  im  Organismus  vorhandenen  Fetten  und  Lecithinen  reduziert  nur  das 
Oelsäure  haltige  das  Osmiumtetraoxyd  zum  schwarzen  Osmihydrat,  sodaß  also 
durch  Behandlung  mit  tJeberosmiumsäure  oder  mit  FLEMMixoschem  Säuregemisch 
Palmitin  und  Stearin  sich  dem  Nachweis  entziehen.  Die  Farbstoffe  Sudan  und 
Scharlachrot  oder  Fettponceau  färben  dagegen  alle  Fette. 
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§  56.  Als  fettige  Degeneration  oder  Fettmetamorphose  be- 
zeichnet man  einen  Zustand  der  Zellen,  bei  welchem  im 
Protoplasma  Fetttröpfchen  in  einer  Weise  auftreten, 
die  auf  eine  Veränderung  der  chemisch-physikalischen 
Zellstruktur  schließen  lassen.  In  einem  Teil  der  Fälle  ist 
letzteres  schon  aus  der  Beschaffenheit  der  Zellen  erschließbar,  indem 
Zerbröckelung  und  Zerfall  (Fig.  70  ef),  sowie  Abstoßung  der  Zellen 
von  ihrer  Unterlage  nachzuweisen  sind. 

Man  ist  zunächst  von  der  Ansicht  ausgegangen  (Virchow),  daß 
bei  der  Lipomatose  eine  Ablagerung  von  Fett  aus  dem  Blute  und  den 
Gewebssäften  stattfinde,  daß  dagegen  bei  der  fettigen  Degeneration  eine 
Bildung  von  Fett  aus  dem  Eiweiß  des  degenerierenden 
Zellkörpers  eintrete.  Neuere  Untersuchungen  lassen 
es  indessen  zweifelhaft  er- 
scheinen, ob  diese  Ansicht 
eine  zutreffende  ist.  Wenn 
auch  die  Möglichkeit  nicht 
von  der  Hand  zu  weisen 
ist,  daß  aus  Eiweiß  Fett 
entstehen  kann,  so  ist  es 
doch  nicht  erwiesen,  daß 
dies  bei  der  sogenannten 
fettigen  Degeneration  der 
Zellen  der  Fall  ist. 

In  vielen  Fällen  ist 
das,  was  wir  fettige  De- 
generation nennen,  nur 
der  Ausdruck  einer 
molekular-physikali- 
schen Dekonstitution  der  Zellen,  einer  Fettmetamorphose,  bei 
welcher  das  in  den  Zellen  enthaltene  mikroskopisch  nicht  erkennbare 
Fett  in  erkennbarer  Tropfenform  sich  ausscheidet,  so  daß  also  eine  An- 
reicherung des  Fettgehaltes  der  Zellen  in  der  Zeit  der  Entartung  nicht 
stattfindet  Nierenzellen,  die  mikroskopisch  fettfrei  erscheinen,  können 
bis  zu  20  Proz.  Fett  einschließen.  Tritt  Fettmetamorphose  ein,  so  daß 
nunmehr  Fetttröpfchen  sichtbar  werden,  so  nimmt  der  Gehalt  der  Zellen 
an  Fett  nicht  zu  (Rosenfeld,  Kraus).  Aehnlich  wie  innerhalb  des 
Körpers  können  auch  bei  Autolyse  in  aseptisch  im  Brutschrank  auf- 
bewahrtem Gewebe  Fetttröpfchen  sichtbar  werden  (Hansen,  Wentscher, 
Kraus,  Müller  u.  A.).    Ist  Fett  nicht  als  solches  in  den  Zellen  vor- 
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Fig.  70. 


Fig.  71. 


Fig.  70.  Fetthaltige  Leberzellen,  a  und 
b  Fettinfiltration,  c  de  f  Fettige  Degeneration. 
Vergr.  400.  * 

Fig.  71.  Fettige  Degeneration  des 
Herzmuskels.    Vergr.  350. 
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banden,  so  kann  es  durch  eine  chemische  Dekonstitution  der  in  den 
Zellen  vorhandenen  Lecithine,  Cerebrine  und  Protagone 
(Myelin)  entstehen. 

Eine   zweite  Quelle  für   das   bei   der   fettigen  Degeneration   auf- 
tretende Fett  bildet  durch  das  Blut  und  die  Gewebssäfte  der 


Fig.  72.  Ischämische  und  fettige  Nekrose  des  Myocards  85  Stunden 
nach  Verschluß  einer  Arterie  (Flemm.  San*.),  a  Nekrotische,  b  verfettete 
Muskelfasern,    c  Bindegewebe  mit  fetthaltigen  Leukocyten.    Vergr.  300. 


erkrankten  Zellen  zugeführtes  Fett,  welches  entweder  von 
außen  stammt  oder  aus  den  Fettdepots  anderer  Gewebe  zugeführt 
wird.    So  findet  z.  B.  bei  der  Phosphorvergiftung  ein  Transport  von 

Fett  aus  dem  Panniculus  nach 
der  Leber  statt.  Wahrschein- 
lich findet  Aehnliches  auch 
bei  anderen  Vergiftungen 
(Arsen,  Alkohol,  Chloroform, 
Oleum  Pulegii)  statt.  In 
solchen  Fällen  muß  in  dem 
fettig  degenerierten  Organ 
eine  Vermehrung  des  Fettes 
stattfinden,  aber  es  ist  dies 
nicht  die  Folge  einer  Synthese 
von  Fett,  resp.  einer  Bildung 
von  höheren  Fettsäuren  und 
von  Glycerin  und  einer  Ver- 
bindung der  beiden,  sondern 
einer  Aufnahme  von  Fett, 
das  entweder  als  solches  oder 
in  Form  von  Seifen  ins  Blut 
Fig.  73.    Verfettung,  vakuoläre  De-     übergegangen  war. 

Generation   und   Zerfall   des   Herzmus-  Das     Fett     tritt     unter 

eis  bei  einem  an  Pneumonie  und  Verhältnissen,  bei  denen  wir 
Nephritis  Gestorbenen  (Fiool  Safr.).  von  fettiger  Degeneration 
a  Querschnitt  einer  normalen  Muskelzelle,   b  Ver-  ,         &    .  .  .     %  , ,   . 

fettete  Muskelzelle,  c  Muskelzelle  mit  Vakuolen,  sprachen,  meist  in  1  orm  klei- 
d  Zerfallene  Zelle.    Vergr.  400.  nerer  Tröpfchen  auf  (Fig.  71, 
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Fig.  72  fc,  Fig.  73  fc,  Fig.  74  fc),  kann  aber  auch  (Fig.  75),  namentlich  bei 
eintretendem  Zellzerfall  (Fig.  70/"),  zu  großen  Tropfen  zusammenfließen. 
Die  Umstände,  unter  denen  man  das  Fett  bei  der  fettigen  Degeneration 
auftreten  sieht,  machen  es 
wahrscheinlich ,  daß  die 
Zellen,  die  der  Sitz 
der  Fettmetamorphose 
sind,  zwar  noch  leben, 
aber  durch  äußere 
Einflüsse  geschädigt 
sind.  Bei  ischämischen 
Infarkten  der  Milz,  der 
Nieren  und  des  Herzens 
liegen  die  verfetteten 
Zellen  (Fig.  72  b)  im 
Uebergangsgebiet  zwi- 
schen nekrotischem  (a) 
und  gesundem  Gewebe, 
also  da,  wo  die  Blut- 
zirkulation und  die  Durch- 
strömung der  Gewebe  mit 
Lymphe  zwar  geschwächt 
und  unvollkommen,  aber 
nicht  aufgehoben  ist.    Das 

Auftreten   verfetteter 
Zellen  in  Drüsen  (Fig.  70 
c  d  e  f)    oder    auch     am 
Endothel   der   Blutgefäße 
oder  in  Herzmuskelzellen 

(Fig.  73  b)  bei  Intoxikationen  und  Infektionen  weist  auf  Schädigung 
der  Zellen  durch  toxische  Einwirkung.  Chronische  Verfettungen  des 
Herzmuskels  (Fig.  74  b)  bei  Klappenfehlern,  Lungen emphysem,  allge- 
meiner Blutarmut,  oder 
der  Nierenepithelien  bei  °/A$ 

Schwindsüchtigen,  lassen 
sich    als    Folgezustände 

einer  mangelhaften 
Sauerstoffzufuhr ,  zum 
Teil  auch  als  Wirkungen 
von  toxischen  Substanzen 
erklären.  Experimentelle 
Untersuchungen  haben 
ergeben,  daß  auch  eine 
länger  dauernde  Erhöh- 
ung der  Körpertempe- 
ratur zu  einer  Verfettung 
verschiedener  Gewebe 
(Herz ,  Nieren ,  Leber) 
führt. 

Leichte  Grade  fet- 
tiger Entartung  sind  mit 
bloßem  Auge  nicht  zu 
erkennen.  Stärkere  Grade 


Fig.  74.  Hochgradige  chronische  Herz- 
verfettung (Flemm.  Satr.).  a  Gesundes,  b  ver- 
fettetes Muskelgewebe.    Vergr.  80. 


'•»Stuß*«  l"*^HV'A>*      "r 

Fig.  75.  Verfettung  der  Harnkanälchen- 
epithelien  bei  einem  Schwindsüchtigen 
(Form.  Hämatox.  Sudan).    Vergr.  300. 
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der  Entartung  verleihen  ungefärbtem  Gewebe  z.  B.  der  Intima  der 
Blutgefäße  und  der  Herzklappen,  die  häufig  fleckweise  Verfettung  zeigen, 
eine  undurchsichtig-weiße  Färbung.  Das  Rindengewebe  der  Nieren 
enthält  durch  Verfettung  grau-  oder  gelblichweiße  Färbung.  Im  Herzen 
bilden  sich  gelbliche  Färbungen,  die  namentlich  bei  herdweiser  Ver- 
fettung (Fig.  74  b)  deutlich  hervortreten. 

Die  Frage  der  fettigen  Degeneration  ißt  in  den  letzten  Jahren  Gegenstand  eifriger 
Arbeit  gewesen,  und  es  hat  sich  dabei  ergeben,  daß  die  ViBCHOWsche  Lehre  von 
der  Fettbildung  aus  dem  zerfallenden  Organeiweiß  nicht  aufrecht  erhalten  werden  kann. 
Ausschlaggebend  waren  hierfür  namentlich  chemische  Untersuchungen  und  Experi- 
mente. Sie  haben  zu  der  Auffassung  geführt,  die  dem  Haupttext  zu  Grunde  gelegt 
wurde. 

Ob  in  einer  Zelle  vorhandenes  Fett  einem  physiologischen  oder  einem  patho- 
logischen Zustand  entspricht,  ist  nicht  immer  zu  entscheiden.  Die  früher  geltende 
Anschauung,  daß  kleintropfigee  Fett  innerhalb  von  Zellen  einen  pathologischen  Zu- 
stand der  Zelle  bedeute,  ist  nicht  zu  halten,  da  ja  die  meisten  Drüsen  kleintropf iges 
Fett  schon  normal  enthalten,  und  auch  andere  Gewebe,  z.  B.  Muskelfasern,  solches 
unter  normalen  Verhältnissen  einschließen  können.  Eher  spricht  für  einen  patho- 
logischen Zustand  das  Ueberschreiten  gewisser  bekannter  Grenzen  des  normalen  Fett- 
gehaltes sowie  herdweises  Auftreten  des  Fettes. 

Bei  Fetttransport  kann  Fett  in  Form  von  kleinen  und  großen  Tröpfchen  im 
Blute  (Lipämie)  auftreten.  Am  auffälligsten  ist  dies  bei  Fettmetastase,  welche  nach 
traumatischen  Läsionen  im  Fettgewebe  auftritt  und  zu  Fettembolie  führt  Allein  es 
kann  dies  auch  unter  anderen  Verhältnissen  sich  einstellen,  so  z.  B.  nach  reichlicher 
Aufnahme  von  Milch  oder  von  reinem  Fett  aus  dem  Darmkanal.  Große  Fetttropfen, 
die  irgendwie  in  den  Gefäßen  liegen  blieben,  verschwinden  nur  langsam,  zum  Teil 
unter  deutlichem  Uebertritt  von  Fett  in  das  benachbarte  Gewebe.  Es  können  sich 
ferner  am  Orte  der  Embolie  Gefäßwandwucherungen  einstellen,  und  zwar  nicht  nur 
nach  direkter  Einfuhr  von  Fett  in  das  Blut,  sondern  auch  nach  Verfütterung  von 
Fett,  z.  B.  von  Lebertran  (Wuttig). 

Werden  ausgehungerte  Hunde  mit  Hammeltalg  gefüttert,  so  sammelt  sich  in  den 
Fettdepots  Hammeltalg  an.  Werden  sie  alsdann  mit  Phosphor  oder  mit  Oleum  Pulegii 
oder  mit  Phloridzin  vergiftet,  so  enthält  die  zufolge  der  Vergiftung  verfettende  Leber 
neben  Hundefett  reichlich  Hammelfett  (Rosenfeld).  Nach  Leick  und  Winckler 
findet  sich  Hammelfett  unter  diesen  Verhältnissen  auch  im  verfetteten  Herzmuskel. 
Bei  Hunden,  die  mit  Jedipin  gefüttert  worden  sind,  geht  bei  Phosphorvergiftung 
Jodfett  in  die  Leber  über.  Bei  Vergiftung  von  fettarmsten  Hunden  mit  Phosphor 
und  mit  Phloridzin  bleibt  die  Leberverfettung  aus  (Rosenfeld,  Fibigeb). 

Ueber  aseptische  Autolyse  der  Leber  außerhalb  des  Organismus  hat  in 
neuester  Zeit  Waldvogel  eingehende  histologische  und  chemische  Untersuchungen 
angestellt;  sie  ergaben,  daß  fettähnliche  und  fettige  Zerfallsprodukte  in  loco  entstehen, 
und  es  findet  eine  Vermehrung  solcher  Körper  statt,  welche,  dem  Eiweiß  nahestehend, 
fettähnl'chen  (Jekorin,  Lecithin,  Protagon),  ja  fettgleichen  (Fettsäuren,  Neutralfette) 
Charakter  annehmen.  Bei  Phosphorvergiftung  (Waldvogel  und  Tlntemann)  treten 
als  Abbauprodukte  des  Eiweißes  ebenfalls  Protagon  und  Jekorin  (das  vorhandene 
Lecithin  wird  großenteils  in  Substanzen  übergeführt,  welche  nach  der  Acetonfällung 
den  Rest  des  Aetherlöslichen  ausmachen)  auf.  Es  findet  also  ein  ähnlicher  Abbau  des 
geschädigten  Zelleiweißes  wie  bei  der  Autolyse  statt. 

Nach  Dietrich  kommt  bei  der  Autolyse  eine  Fettbildung  nicht  zu  stände. 

In  degenerierenden  Zellen  (Nieren,  entzündete  Lungen,  Nebennieren,  Corpus 
luteum  etc.)  findet  man  dem  Fett  ähnliche  doppelbrechende  Tropfen,  die  aber  mit 
Osmium  sich  nur  leicht  färben.  Die  dem  Myelin  der  Nervenfaser  ähnliche  Substanz 
wird  von  den  Autoren  (Albrecht,  Kaiserling,  Orgler  u.  A.)  als  Myelin  be- 
zeichnet. Wahrscheinlich  treten  Protagone  in  dieser  Form  auf.  Auch  bei  der 
Autolyse  von  zelligen  Geweben  treten  diese  Tropfen  auf. 
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Weitere  Literatur  fnthält  §  65. 

§  57.  Die  Fette,  welche  im  menschlichen  Körper  vorkommen,  be- 
stehen fast  ausschließlich  aus  einem  Gemische  der  Glycerinester  der 
Oelsäure,  Palmitinsäure  und  Stearinsäure,  die  als  Ol  ein,  Palmitin 
und  Stearin  bezeichnet  werden.  Das  erstere  ist  bei  gewöhnlicher 
Temperatur  flüssig,  während  Palmitin  erst  bei  46°,  Stearin  bei  53°  C 
schmilzt.  Da  die  Körperfette  wechselnde  Mengen  von  Oleün,  Palmitin 
und  Stearin  enthalten,  zeigen  sie  auch  eine  verschiedene  Konsistenz 
und  verschiedenen  Schmelzpunkt.  Erkaltet  beim  Absterben  des  Körpers 
fetthaltiges  Gewebe  bis  zum  Erstarrungspunkt  der  darin  eingeschlossenen 
Fette,  so  können  sich  das  Stearin  und  das  Palmitin  abscheiden  und 
feine  sternförmige  oder  federartig  gruppierte  Nadeln  (Fig.  76  b  c  d) 
bilden,  welche  gewöhnlich  als  Margarinnadeln  bezeichnet  werden  und 
je  nach  den  Verhältnissen  bald  in  Fettzellen,  bald  frei  in  der  betreffenden 
Gewebsflüssigkeit  liegen. 
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Befinden  sich  irgendwo,  z.  B.  im  Cavum  vaginale  einer  erkrankten 
Scheidenhaut  des  Hodens  oder  in  einem  erweiterten  Talgdrüsengang 
oder  Haarbalg,  oder  in  einem  breiigen  Erweichungsherd  einer  er- 
krankten Intima  der  Aorta  fetthaltige  Detritusmassen,  welche  aus  Zell- 
massen oder  auch  aus  Blut  entstanden  sind,  so  scheidet  sich  in  den- 
selben nicht  selten  Cholesterin  in  Form  von  zarten  rhombischen  Tafeln 
(Fig.  76  a),  deren  Ecken  und  Kanten  häufig  da  und  dort  ausgebrochen 
sind,  ab.  Ist  die  Substanz,  in  der  sich  das  Cholesterin  gebildet  hat, 
flüssig,  so  bilden  die  Cholesterintafeln  oft  glänzende,  mit  bloßem  Auge 
erkennbare  Schüppchen. 

Cholesterin  (Cf7H440)  ist  ein  konstanter  Bestandteil  der  Galle, 
welcher  von  der  Schleimhaut  der  Gallenblase  und  Gallengänge  geliefert 
und  durch  die  gallensauren  Salze  und  die  Seifen  in  Lösung  gehalten 
wird.  Es  findet  sich  ferner  auch  im  Mark  der  Nervenfasern,  in  geringen 
Mengen  auch  im  Blute,  wo  Fette  und  Seifen  es  in  Lösung  halten. 
Nach  Burchard  kommt  es  in  Spuren  in  allen  Organen  vor. 


Fig.  76.  o  Cholesterintafeln.  b  Freie  Druse  von  Margarinnadeln. 
c  In  Fettzellen  eingeschlossene  Nadeln,  d  Grasartige  Büschel  von 
Margarinnadeln.    Vergr.  300. 

Cholesterin  ist  in  Wasser,  verdünnten  Säuren,  Aetzlaugen  und 
kaltem  Alkohol  unlöslich,  löslich  dagegen  in  siedendem  Alkohol,  Aether, 
Chloroform  und  Benzol.  % 

Läßt  man  zu  Cholesterinkristallen  eine  Mischung  von  5  Volumen 
konzentrierter  Schwefelsäure  mit  1  Volumen  Wasser  zufließen,  so 
nehmen  die  Kristalle  vom  Rande  her  eine  karminrote  Färbung  an,  die 
allmählich  in  Violett  übergeht.  Schwefelsäure  und  Wasser,  im  Verhält- 
nis von  3  zu  1  zugesetzt,  bewirken  eine  violette  Färbung  der  Kristall- 
ränder. Durch  konzentrierte  Schwefelsäure  mit  einer  Spur  von  Jod 
werden  die  Kristalle  violett,  blau,  grün  und  rot. 

Die  Entstehung  des  Cholesterins  ist  nicht  sicher  bekannt.  Es  ist 
indessen  wahrscheinlich,  daß  es  aus  Zwischenprodukten  des  Eiweiß- 
zerfalls entsteht.  Demgemäß  findet  man  es  unter  pathologischen  Ver- 
hältnissen da,  wo  Eiweißsubstanzen  unter  Bildung  von  Fett  zerfallen. 
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TU.  Die  Glykogenablagerung. 

§  58.  Das  Glykogen  (C6H10O5)n  ist  ein  leicht  in  Zucker  über- 
gehendes Kohlehydrat,  welches  im  Körper  namentlich  aus  den  Kohle- 
hydraten der  Nahrung,  sodann  aber  auch  aus  Eiweiß  und  Leim  ge- 
bildet wird. 

In  den  Geweben  des  Körpers  bildet  das  Glykogen  eine  hyaline 
Substanz,  welche  vornehmlich  innerhalb  von  Zellen,  gelegentlich  in- 
dessen auch  in  den  Spalten  des  Gewebes  liegt  und  mit  Vorliebe  in 
Form  von  Kügelchen  oder  Schollen  verschiedener  Größe  auftritt.  In 
den  Zellen  liegen  diese  Kügelchen  meist  in  der  Nachbarschaft  des  Kerns. 

Glykogen  ist  im  Wasser  löslich,  doch  ist  die  Löslichkeit  des  Glyko- 
gens der  einzelnen  Gewebe  verschieden;  Glykogen  der  Leber,  der  Nieren, 
Muskeln,  Eiterkörperchen  ist  z.  B.  leicht,  dasjenige  der  Körperzellen 
und  Deckepithelien  etwas  schwerer  löslich.  Durch  Härtung  der  Ge- 
webe in  Alkohol  wird  die  Löslichkeit  in  Wasser  herabgesetzt.  Nach 
dem  Tode  geht  das  Leberglykogen  durch  Einwirkung  eines  diastatischen 
Fermentes  bald  in  Zucker  über. 


Fig.  77.  Glykogendegeneration  der  Harnkanälchenepithelien  bei 
Diabetes  (vergL  Oiebke,  1.  c).  a  Normale  Kanalchen,  b  Beginnende,  c  vorge- 
schrittene Glykogenablagerung  mit  Epithelzerfall.    Vergr.  300. 

Durch  Jod  wird  Glykogen  braunrot  gefärbt.  Durch  ein 
besonderes  von  Best  angegebenes  Verfahren  kann  man  Glykogen 
mit  Karmin  rot  färben  (Fig.  77  b  c). 

Das  Glykogen  findet  sich  beim  Embryo  in  fast  allen  Geweben, 
ebenso  auch  in  den  Eihüllen  jüngerer  Eier,  im  späteren  Leben  kommt 
Glykogen  in  den  Leberzellen,  den  Muskeln,  im  Herzfleisch,  in  den 
Knorpelzellen,  im  Deckepithel  verschiedener  Organe,  in  den  farblosen 
Blutkörperchen    und    im    Blutserum    (Gabritschewski)   vor.     Beim 
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Hungern  nimmt  der  Glykogengehalt  der  Leber  ab  und  kann  unter 
pathologischen  Bedingungen  ganz  schwinden. 

In  pathologisch  gesteigerten  Mengen  tritt  Glykogen 
zunächst  bei  Diabetes  auf,  und  zwar  im  Blute  und  in  den  Nieren,  wo 
die  Epithelien  der  Harnkanälchen  herdweise  teils  größere  Mengen 
kleiner  Tröpfchen  (Fig.  77  fe),  teils  auch  große  Tropfen  (c)  enthalten. 
Da  es  hierbei  zu  einem  Zerfall  von  Zellen  kommen  kann,  so  kann  man 
auch  von  einer  Glykogenentartung  der  Zellen  sprechen. 

Glykogen  tritt  auch  innerhalb  von  Entzündungsherden  (auch  in  in- 
fektiösen Granulationswucherungen  [Gierke])  auf,  und  zwar  zunächst 
in  den  polynukleären  Leukocyten,  sodann  aber  auch  in  den  sog.  epithe- 
loiden  Zellen,  den  Fibroblasten  und  in  etwa  sich  bildenden  syncytialen 
Riesenzellen,  ferner  auch  in  dem  dem  Entzündungsgebiet  benachbarten 
Gewebe.  Es  findet  sich  ferner  auch  in  zahlreichen  Geschwülsten,  Carci- 
nomen  und  Sarkomen. 

Die  Bedeutung  des  unter  pathologischen  Bedingungen  auftretenden  Glykogens 

ist  schwer  festzustellen.  Da  es  in  embryonalen  Organen  und  in  rasch  wachsenden 
Geflehwülsten  reichlich  vorkommt,  so  ist  Brault  der  Meinung,  daß  sein  Auftreten  das 
Zeichen  einer  stark  proliferen  Zelltätigkeit  sei.  Hiermit  stimmt  aber  das  reichliche 
Auftreten  in  Eiterkörperchen  nicht;  auch  liegt  es  in  den  Geschwülsten  nicht  am  Orte 
der  stärksten  Zeilproliferation,  Nach  Gierke  tritt  Glykogen  mit  Vorliebe  da  auf,  wo 
Gewebe  der  Zirkulation  bis  zu  einem  gewissen  Grade  entrückt  sind.  Es  besteht  ein 
gewisser  Parallelismus  in  dem  Auftreten  der  fettigen  Degeneration  und  der  Glykogen- 
ablagerung.  Man  findet  beiderlei  Veränderungen  z.  B.  in  Entzündungsherden  und  am 
Bande  nekrotischer  Herde.  In  beiden  Fällen  sind  degenerierende  Zellen  vorhanden, 
welche  Fett  und  Glykogen  zwar  noch  aufzunehmen,  aber  nicht  mehr  zu  verändern 
vermögen. 

Nach  Wolff  sind  schon  die  im  Blut  zirkulierenden  normalen  Leukocyten  glyko- 
genhaltig,  aber  das  Glykogen  ist  sehr  leicht  löslich  und  danach  schwer  nachzuweisen. 
Bei  vielen  Infektionskrankheiten  und  entzündlichen  Exsudaten  wird  das  Glykogen  in 
den  Leukocyten  weniger  leicht  löslich  und  ist  danach  leichter  nachzuweisen. 

Die  in  den  Geweben  enthaltene  jodophile  hyaline  Substanz  ist  kein  reines  Glyko- 
gen, sondern  wahrscheinlich  eine  Verbindung  des  Glykogens  mit  einem  eiweißartigen 
Stoffe,  um  die  Auflösung  des  Glykogens  frischer  Präparate  in  Wasser  zu  vermeiden, 
wird  zur  Untersuchung  zweckmäßig  eine  sirupöse  Jodgummilösung  (Ehrlich)  oder 
Jodglycerin  (Bakfubth)  angewendet  Schnitte  in  Alkohol  gehärteter  Präparate  werden 
am  besten  (Langhans)  mit  verdünnter  Jodtinktur  (1  Teil  Jodtinktur,  4  Teile  abso- 
luten Alkohols)  behandelt  und  in  Oleum  origani  aufgehellt,  in  dem  sich  die  Reaktion 
sehr  lange  erhält  Auch  in  hartem  Kanadabalsam  läßt  sich  die  Reaktion  ziemlich 
lange  erhalten.  Zur  Färbung  mit  Karmin  gibt  Bebt  folgendes  Verfahren  an:  Mit 
Hämatoxylin  vorgefärbte  Schnitte  werden  in  einer  Mischung  von  2  Teilen  Karmin  - 
lösung  (Karmin  1,0  g,  Ammon.  chloret.  2,0  g,  Lithion.  carbon.  0,5  g,  mit  50,0  g  Aq.  dest 
gekocht  +  20,0  cem  Liqu.  Ammon.  caust),  3  Teilen  Liq.  Ammon.  caust.,  6  Teilen 
Methylalkohol,  ■/«  bis  1  Stunde  gefärbt  und  in  einer  Mischung  von  2  Teilen  Methyl- 
alkohol, 4  Teilen  Alkohol  absol.  und  5  Teilen  Wasser  einige  Minuten  entfärbt  und 
weiterhin  in  Kanadabalsam  eingelegt 
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Till.   Die  schleimige  Degeneration. 

§  59.  Die  schleimige  Degeneration  der  Gewebe  hat  ihr  physio- 
logisches Vorbild  in  der  Schleimproduktion  der  Schleimhäute  und 
Schleimdrüsen,  sowie  in  der  Schleimbildung  im  Bindegewebe  des  Nabel- 
stranges, der  Sehnen,  Schleimbeutel  und  der  Synovialmembranen.  Im 
Nabelstrang  bildet  der  Schleim  eine  gallertige  Grundsubstanz,  in  den 
Gelenken,  Schleimbeuteln  und  Sehnen- 
scheiden findet  sich  eine  fadenziehende 
klare  Flüssigkeit. 

Im  Epithel  der  Schleimhäute  tritt 
der  Schleim  zunächst  in  den  Becherzellen 
(Fig.  78  a)  auf  und  bildet  hier  deren 
Füllung  in  Form  einer  durchsichtigen 
Masse,  die  sich  mit  Hämatoxylin  färben 
läßt.  In  den  Schleimdrüsen  quellen  die 
Epithelzellen  bei  der  Schleimbereitung 
auf,  wobei  besonders  die  zentralen  Teile 
durchsichtig  werden,  und  die  Kornchen 
des  Protoplasmas  auf  einzelne  Gruppen 
oder  Züge  reduziert  sind.  Die  sogen. 
Schleimkörperchen  im  Sekret  der  Speichel- 
drüsen mit  dem  glasigen,  durchsichtigen 
Inhalt  und  den  zitternden  Protoplasma- 
körnern sind  schleimig  entartete  Rund- 
zellen. 

Die  aus  dem  Protoplasma  gebildete 
Schleimmasse  kann  sich  entleeren  und 
die  Zelle  sich  erhalten,  in  anderen  Fällen 
geht  die  Zelle  zu  Grunde. 

Wie  unter  normalen,  so  wird  auch 
unter  pathologischen  Verhältnissen  (Fig. 
78  a)  Schleim  produziert.  Bei  dem  Katarrh 
der  Schleimhäute  ist  die  Vermehrung  der 
glasigen  Schleimmasse  durch  eine  Er- 
höhung der  Schleimproduktion  der  Deck- 
epithefien  sowohl  als  der  Drüsenzellen 
bedingt.  Daneben  können  auch  die  Eiterkörperchen  schleimig  entarten, 
wobei  (Kossel)  sich  ein  Mucin  aus  dem  Nuklein  der  Kerne  bildet. 
In  Schleimhäuten  mit  Cylinderzellen  ist  dabei  die  Zahl  der  Becher- 
zellen vermehrt,  und  im  Sekret  liegen  Zellen,  die  vollkommen  schleimig 
degeneriert,  d.  h.  in  eine  glashelle,  mit  spärlichen  Körnern  durchsetzte 


'    ?:2* 


Fig.  78.   Schlei  mproduk- 
tion  innerhalb  der  Epithel - 


mprod 
rEpitl 
zellen  eines  adenomatösen 
Polypen  des  Dünndarms 
(Alk.  Häm.).  a  Epithel  mit  dunkel 
gefärbten  (Hämatoxylin)  Schleim- 
tropfen innerhalb  der  Zellen. 
b  Freier  Schleim,  c  Leukocyten 
im  Epithel.    Vergr.  300. 


220 


Regressive  Ernährungsstörungen  und  Infiltrationen. 


Masse   umgewandelt  sind.     Andere  Zellen  enthalten  den  Schleim  in 
Form  kleinerer  und  größerer  Tropfen. 

Ebenso  wie  die  Epithelien  normaler  Gewebe,  können  auch  Epithelien 
pathologischer  Gewebe  der  schleimigen  Metamorphose  verfallen.  So 
enthält  die  epitheliale  Auskleidung  cystischer  Bildungen  in  Eierstocks- 
und Darmgeschwülsten  oft  zahlreiche  Becherzellen  (Fig.  79  a)  und  total 
verschleimte  Zellen  (6),  und  bei  den  sog.  Schleimkrebsen  geht  ein  großer 
Teil  der  Epithelzellen  eine  schleimige  Metamorphose  ein. 

Von  den  Bindesubstanzen  können  sowohl  Bindegewebe,  als 
auch  Knorpel,  Knochen,  Fettgewebe,  Knochenmark  und  Sarkomgewebe 
eine  schleimige  Entartung  eingehen  und  dadurch  eine  gallertige,  durch- 
scheinende Beschaffenheit  erhalten.  Bei  diesen  Geweben  ist  es  vor- 
nehmlich die  Grundsubstanz  (Fig.  806),  welche  schleimig  entartet  und 
zu  einer  homogenen,  strukturlosen  Masse  wird.  Die  Zellen  können  sich 
dabei  erhalten  oder  fettig  degenerieren,  oder  ebenfalls  schleimig  ent- 
arten, so  daß  sich  schließlich  eine  hyaline  Masse  bildet,  in  der  nur 
noch  vereinzelte  Bindegewebsfasern  oder  einzelne  Zellen  und  Zell- . 
häufchen  an  das  ursprüngliche  Gewebe  erinnern. 


Fig.  79. 


Fig.  80/ 


Fig.  79.  Schleimig  entartete  Epithelzellen  aas  einem  Cystadenoma  des 
Eierstockes,    a  In  geringem  Grade,  b  stark  verschleimte  Zellen.    Vergr.  400. 

Fig.  80.  Schleimige  Entartung  des  Bindegewebes  der  Aorten- 
klappen (Osm.  Glycerin).  a  Fibröses  Gewebe«  b  Verschleimtes  Gewebe.    Vergr.  350. 

Die  fadenziehende  Flüssigkeit  oder  Gallerte,  welche  man  bei  der 
schleimigen  Entartung  vorfindet,  stellt  keine  einheitliche  chemische 
Substanz  dar,  man  kann  vielmehr  darunter  verschiedene  Mucine  sowie 
Pseudomucine  erkennen. 

Die  Mucine  (Submaxillarmucin,  Darmmucin,  Sehnenmucin)  sind 
N-haltige,  eiweißähnliche  Substanzen,  welche  sich  in  Wasser  zu  schleimig- 
fadenziehenden  Flüssigkeiten  lösen,  resp.  aufquellen,  aus  den  Lösungen 
durch  Alkohol  oder  Essigsäure  in  fädiger  Form  gefällt  werden  und 
sich  auch  in  überschüssiger  Essigsäure  nicht  wieder  lösen,  sich  also 
dadurch  von  den  eigentlichen  Albuminstoffen  unterscheiden.  Ausgefällt, 
lösen  sie  sich  in  neutralen  Salzlösungen  sowie  in  Aetz-  und  kohlen- 
sauren Alkalien  wieder  und  gehen  in  letzteren  allmählich  in  Alkali- 
albuminate  über. 

Alle  Mucine  sind  N-  und  S-haltig,  der  Gehalt  an  C,  O,  N  und  S 
wechselt  bei  den  einzelnen  Formen. 

Das  Pseudomucln  löst  sich  im  Wasser  ebenfalls  zu  einer  schlei- 
migen Substanz  und  wird  aus  der  Lösung  durch  Alkohol  in  fädigen 
Massen,  die  in  Wasser  wieder  löslich  sind,  gefällt.  Durch  Essigsäure 
wird  die  Pseudomucinlösung  dagegen  nicht  verändert. 
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Das  Pseudomucin  kommt  namentlich  in  Ovarialkystomen  vor  und 
ist  die  Ursache  der  schleimigen  Beschaffenheit  des  Cysteninhaltes.  Das 
Pseudomucin  wird  von  den  Epithelien  der  genannten  Geschwülste 
produziert  (Fig.  79),  und  es  treten  dabei  in  den  Zellen  dieselben  Ver- 
änderungen auf,  wie  bei  der  Bildung  des  Mucins  aus  Epithel.  Wahr- 
scheinlich ist  die  in  Schleimkrebsen  vorkommende  gallertige  Substanz 
ein  dem  Pseudomucin  oder  Metalbumin  sehr  nahestehender  Körper, 
d.  h.  es  gibt  verschiedene  Pseudomucine  (Pfannenstiel),  von  denen 
die  beiden  genannten  zwei  Repräsentanten  darstellen. 

Die  Mucine  spalten  bei  geeigneter  Behandlung  ein  Kohlehydrat,  tierisches 
Gummi  (Landwehr,  Hammarsten)  ab.  und  man*kann  danach  das  Mucin  als  ein 
Glykoproteid  bezeichnen  (Pfannenstiel).  Die  Pseudomucine  spalten  mit  ver- 
dünnten Mineralsauren  ebenfalls  ein  Kohlehydrat  ab,  welches  in  alkalischer  Losung 
Kupfersulfat  reduziert  (Pfannenstiel). 

Die  mucinartige,  durch  Essigsäure  fällbare  Substanz,  welche  in  der  Synovia 
enthalten  ist,  unterscheidet  sich  nach  Salkowski  von  dem  Nukleoalbumin  durch  das 
Fehlen  des  Phosphorgehaltes,  von  dem  gewöhnlichen  Mucin  durch  ihr  abweichendes 
Verhalten  gegen  Mineralsäuren,  indem  beim  Kochen  mit  verdünnter  Salzsäure  keine 
reduzierende  Substanz  erhalten  wird. 

Mitjukoff  hat  aus  dem  gallertigen  Inhalt  einer  Eierstockscyste  eine  mucin- 
artige Substanz  beschrieben,  welche  er  als  Paramucin  bezeichnet.  Sie  unterscheidet 
sich  von  dem  Pseudomucin  namentlich  dadurch,  daß  sie  ohne  vorhergehendes  Kochen 
mit  verdünnten  Säuren  Kupferoxyd  in  alkalischer  Losung  reduziert. 
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DL  Die  epitheliale  Kolloidbildung  und  die  epithelialen  hyalinen 

Konkrettonen. 

§  60.  Die  epitheliale  Kolloidbildung  ist  ein  Vorgang,  welcher 
der  epithelialen  Schleimbildung  nahesteht  und  danach  auch  teils  durch 
eine  Sekretion  des  Kolloids  durch  Drüsenzellen,  teils  durch  eine  Um- 
wandlung ganzer  Zellen  in  Kolloid  sich  vollzieht.  Physiologisch  tritt 
das  Kolloid  in  der  Schilddrüse  (Fig.  81)  auf  und  bildet  Wer  hyaline, 
ziemlich  feste,  farblose  oder  leicht  gefärbte  Gallert- 
körner, welche  zunächst  die  Follikel  erfüllen  (c),  von  da  aber  auch 
in  die  Lymphgefäße  der  Schilddrüse  übergehen  können.  Patho- 
logische Ansammlung  von  Kolloid  kommt  sowohl  in  normalem 
als  in  pathologisch  neugebildetem  Drüsengewebe  vor  und  führt  zu  einer 
mehr  oder  weniger  starken  Ausdehnung  der  Follikel  und  damit  auch 
zu  einer  Vergrößerung  der  erkrankten  Drüsen,  welche  als  Kolloidkropf 
bezeichnet  wird. 

Die  typische  Sekretion  ist  durch  Bildung  von  homogenen  Körnern 
und  Kügelchen  in  dem  inneren  Teil  der  Epithelzellen  (Fig.  82)  charakte- 
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risiert,  und  es  können  einzelne  Zellen  sich  mit  diesen  Körnern  voll- 
kommen füllen.  Bei  gesteigerter  atypischer  Bildung  können  abgestoßene 
Zellen  sich  in  die  hyaline  Substanz  des  Kolloids  umwandeln. 


Fig.  81. 


Fig.  82. 


Fig.  81.  Kolloid  in  einer  vergrößerten  Schilddrüse  (Alk.  Häm.).  a  Mit  Zellen 
gefüllte  Follikel,  b  Follikel  mit  Lumen,  c  Kolloidklumpen,  d  Kapillare.  «  Binde- 
gewebsseptum  mit  Arterie.    Vergr.  60. 

Fig.  82.  Sekretion  von  Kolloid  in  der  Schilddrüse  (nach  Bozzi). 
a  Kolloid,    b  Sezernierende  Zellen  mit  Körnern.    Vergr.  500. 

Das  Schilddrüsenkolloid  erweist  sich  auch  bei  der  mikroskopischen 
Untersuchung  als  homogen,  und  man  kann  es  nach  seinem  Aus- 
sehen als  epitheliales  Hyalin  bezeichnen.  Es  enthält  meist  keine 
zelligen  Einschlüsse,  doch  können  auch  degenerierende  Zellen  darin 
vorkommen.    Alkoholhärtung  und  Essigsäurebehandlung  bewirken  keine 

Trübung  oder  Fällung  in 
fädiger  Form,  wie  man 
dies  im  Schleim  beobachtet. 
Durch  van  GiESONsche 
Färbung  läßt  sich  das 
Kolloid  orangerot  färben, 
während  das  Bindegewebe 
fuchsinrot  wird.  Es  ist  in- 
dessen zu  bemerken,  daß 
der  Inhalt  der  Schilddrtisen- 
follikel,  der  als  Kolloid  be- 
zeichnet wird,  nicht  immer 
gleich  beschaffen  ist,  viel- 
mehr bald  fest,  bald  weich 
oder  sogar  flüssig  oder 
wenigstens  in  Wasser  leicht 
zerfließend  ist,  in  Alkoholpräparaten  auch  Körnung  oder  Zerklüftung 
durch  Schrumpfung  zeigen  kann  und  sich  auch  gegen  Farbstoffe  nicht 
immer  gleich  verhält. 

Die  chemische  Natur  des  Schilddrüsenkolloids  ist  nicht  hinreichend 

bekannt,  und  es  hat  der  Follikelinhalt  sehr  wahrscheinlich  eine  wechselnde 

Zusammensetzung.    Wahrscheinlich  ist  es  ein  Eiweißkörper,  der  mit  der 

wirksamen  Substanz  der  Schilddrüse,  mit  dem  Jodothyrin,  verbunden  ist. 

Epitheliales  Hyalin  kommt  neben  der  Schilddrüse  am  häufigsten 


Fig.  83.  Erweiterte,  mit  Kolloid  ge- 
füllte Harnkanälchen  (M.  FL  Häm.  Eosin). 
Vergr.  250. 


Epitheliales  Hyalin. 
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in  den  Drüsen  der  Hypophysis  cerebri,  in  Harnkanälchon  kranker 
Nieren  (Fig.  83),  in  der  Prostata  (Fig.  85  d),  in  Cysten  des  Parovariums 
(Fig.  84  d),  in  Magendrüsen,  seltener  in  anderen  Drüsen  vor.  Auch  in 
den  letztgenannten  Organen  kann  das  Hyalin  eine  gleichmäßige  homo- 
gene Füllmasse  des 
betreffenden  Drüsen-      m*^ii'  w 

abschnittes  dar-  ^ 
stellen ;  oft  bilden 
sich  indessen  auch 
hyaline,  zum  Teil 
geschichtete  Kon- 
kretionen (Fig.  89  d 
und  Fig.  85  d)  von 
mehr  oder  weniger 
fester  Konsistenz. 

Es  ist  nicht  an- 
zunehmen, daß  diese 
letztgenannten  Bil- 
dungen mit  dem 
Kolloid  der  Schild- 
drüse in  ihrer  che- 
mischen Zusammen- 
setzung überein- 
stimmen. Sie  haben 
mit  dem  letzteren  nur 
das  gemeinsam,  daß 
sie  umgewandeltes  Protoplasma  von  Drüsenzellen  dar- 
stellen, welches  hyalin  ist,  eine  gewisse  Festigkeit  hat  und  sich 
gegen  Reagentien  anders  verhält  als  Mucin.  Sie  können 
danach  auch  Veränderungen  eingehen,  welche  gegenüber  mikrochemischen 
Reaktionen  ein  verändertes  Verhalten  bedingen,  und  es  zeigen  nament- 


Fig.  84.  Kolloide  Konkremente  in  cystisch 
erweiterten  Schläuchen  des  Parovariums  (Form. 
Häm.  Pikrins.  Fuchsin),  a  b  Drüsenschläuche  des  Paro- 
variums. e  Cyste  mit  kolloiden  Konkretionen  (d).  Vergr.  80. 


Fig.  85.  Schnitt  aus  einer  hypertrophischen  Prostata  mit  Kon- 
krementen (M.  Fl.  Häm.  Eosin),  a  Stroma.  b  Drüsen,  c  Erweiterte  Drüsen. 
d  Konkremente.    Vergr.  45. 
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lieh  die  Prostatakonkretionen  nicht  selten  ein  Verhalten  gegenüber  Jod, 
welches  Veranlassung  gegeben  hat,  sie  als  amyloid  (vergl.  §  63)  zu  be- 
zeichnen. Der  Nachweis,  daß  es  hyalin  umgewandeltes  Zellmaterial 
ist,  läßt  sich  sowohl  bei  der  Bildung  der  Prostatakonkretionen,  als  auch 
bei  dem  Nierenkolloid  erbringen,  allein  bei  letzterem  ist  nur  unter  be- 
sonderen Verhältnissen  die  Mitbeteiligung  von  Eiweiß,  das  aus  den 
Glomeruli  stammt,  auszuschließen. 

Der  Name  Kolloid  ist  ein  Sammelbegriff,  der  für  sehr  verschiedenartige  Bil- 
dungen angewendet  wird,  die  nur  gewisse  physikalische  Eigenschaften  gemeinsam 
haben.  Hierbei  gehen  auch  die  einzelnen  Autoren  sehr  verschieden  weit.  So  ver- 
einigt z.  B.  v.  Reckunghausen  unter  kolloider  Entartung  die  schleimige,  die  amy- 
loide  und  die  hyaline  Entartung,  zu  welcher  er  die  epitheliale  Kolloidbildung,  die 
hyaline  Bindegewebsentartung  und  auch  die  hyalinen  Gerin nungsnekrosen  und  die 
hyalinen  Thromben  zählt.  Mabchand  faßt  zwar  den  Begriff  enger,  zahlt  aber  zum 
Kolloid  auch  gewisse  Formen  epithelialer  Schleimbildung  (namentlich  in  Geschwülsten) 
und  verschiedene  hyaline  Bildungen  im  Bindegewebe.  Da  das  Kolloid  kein  bestimmter 
chemischer  Körper  ist,  und  da  auch  Färbungen  es  nicht  scharf  von  anderen  hyalin 
aussehenden  Körpern  trennen  lassen,  scheint  es  mir  das  Zweckmäßigste,  die  Bezeich- 
nung nur  auf  hyalin  aussehende  Epithelprodukte,  die  nicht  den  Charakter  von  Mucin 
tragen,  anzuwenden.  Ich  habe  danach  auch  die  epithelialen  Konkretionen,  die  bisher 
zum  Teil  wegen  ihres  Verhaltens  gegen  Jod  (Braun-  oder  Blaufärbung  durch  dünne 
Jodlösungen)  dem  Amyloid  zugezählt  wurden,  den  Kolloidbildungen  zugezählt.  Nimmt 
man  Anstand,  diese  Bildungen  als  Kolloid  zu  bezeichnen,  so  kann  man  sie  auch  unter 
dem  Namen  epitheliales  Hyalin  zusammenfassen. 

Zum  epithelialen  Hyalin  (Keratohyalin  ?)  rechnet  man  auch  die  von  Rüssel,  Klein 
und  Anderen  beschriebenen  hyalinen  Körnchen  und  Kugeln,  welche  sich 
namentlich  in  Krebszellen  nicht  selten  finden,  und  sich  besonders  intensiv  mit  Fuchsin, 
sodann  aber  auch  nach  Gram  oder  mit  der  WEiGERTschen  Fibrinfärbung  färben.  Es 
ist  ferner  auch  darauf  hinzuweisen,  daß  man  ähnliche,  mehrfach  für  Parasiten  ge- 
haltene Bildungen  verschiedener  Form  und  Größe  im  Epithel  bei  Impfpockenent- 
wickelung  (Hückel)  beobachtet. 
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X.  Die  pathologische  Epithclvcrhornung. 

§  61.  Die  Verhornung  des  Deckepithels  ist  an  der  ganzen  Haut- 
bedeckung des  Körpers  ein  physiologischer  Vorgang,  welcher  im  wesent- 
lichen darin  besteht,  daß  die  Zellen  in  den  äußeren  Lagen  der  Stachel- 
schicht des  Stratum  germinativum  verhornen.    Diese  Verhornung  voll- 
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zieht  sich  zunächst  an  der  Peripherie  der  Zellen  und  an  deren  Fortsätzen, 
welche  die  Verbindung  der  Zellen  untereinander  vermitteln,  während 
das  Innere  der  Zellen  mit  dem  Kern  schrumpft,  so  daß  aus  den  Zellen 
dünne,  platte  Hornschuppen  werden.  Diese  Hornsubstanz  oder  das 
Ke  ratin  ist  ein  sehr  resistenter  modifizierter  Eiweißstoff  von  homogener 
Beschaffenheit,  welcher  der  Verdauung  durch  Magen-  und  Pankreassaft 
widersteht 

Als  Begleiterscheinung  der  Verhornung  treten  in  den  Zellen  der 
Stachelschicht  eigenartige  hyaline,  dem  Kolloid  ähnliche  Körner  und 
Kügelchen  auf,  welche  mit  kernfärbenden  Farben  sich  intensiv  färben 
und  als  Keratohyalin  (Walde yer)  bezeichnet  werden.  An  Haut- 
stellen, welche  eine  dickere  Hornschicht  besitzen,  bildet  sich  eine 
deutlich  abgrenzbare  Lage  solcher  keratohyalin  haltiger  Zellen,  welche 
als  Stratum  granulosum  bezeichnet  wird.  An  Orten  mit  dünner 
Hornschicht  ist  dieses  Stratum  granulosum  unvollständig,  zum  Teil 
unterbrochen. 

Pathologische  Yerhornungsprozesse  kommen  zunächst  in  dem 
Sinne  vor,  daß  die  Bildung  der  Hornsubstanz  in  ausgebreiteten  oder 
beschränkten  Bezirken  gesteigert  wird,  so  daß  Zustände  von  Hyper- 
trophie der  Hornschicht  der  Epidermis  entstehen  (vergl. 
den  sechsten  Abschnitt)  und  man  von  einer  Hyperkeratose  sprechen 
kann.  Die  Erscheinung  kann  sowohl  primär,  d.  h.  aus  inneren,  in  der 
Anlage  der  Haut  gegebenen  Ursachen  (Ichthyosis,  Liehen  pilaris) 
auftreten,  als  auch  späterhin  durch  äußere  Einwirkungen,  mechanische 
Läsionen,  Infektionen,  Entzündungen  (Schwielen,  Hornaugen)  erworben 
werden.  Des  weiteren  kann  aber  auch  der  Verhornungsprozeß  in  der 
Haut  Störungen  erleiden,  so  daß  schon  für  die  äußere  Betrachtung 
erkennbare  krankhafte  Erscheinungen,  namentlich  pathologische  Ab- 
schuppungen der  Haut  auftreten,  Veränderungen,  welche  man  als  P  a  r  a- 
keratosen  bezeichnet.  Es  kommen  diese  Erscheinungen  namentlich 
als  Folge-  und  Begleiterscheinungen  von  Infektionen  der  Epidermis 
und  von  Entzündungen  des  Coriums  und  des  Papillarkörpers,  zum  Teil 
indessen  auch  ohne  erkennbare  Ursache  vor,  und  es  ist  dabei  ent- 
weder der  Verhornungsprozeß  oder  die  Keratohyalinbildung  oder  beides 
gestört. 

Endlich  treten  pathologische  Verhornungen  oft  auch 
an  Orten  auf,  an  denen  sie  normalerweise  nicht  vor- 
kommen oder  nur  wenig  entwickelt  sind.  Es  kann  schon 
in  der  Haut  selbst  sich  die  Verhornung  auf  die  Talgdrüsengänge  und 
auf  die  Haarbälge  (Ichthyosis)  oder  auf  die  Schweißdrüsen  (Poro- 
keratosis)  erstrecken.  Sodann  kommen  pathologische  Verhornungen 
nicht  selten  in  der  Schleimhaut  der  Mundhöhle  vor  und  führen  hier 
zu  weißen  Verdickungen  des  Epithels  oder  auch  zu  haarartigen  Bil- 
dungen (Haarzunge).  Man  beobachtet  sie  ferner  in  der  Schleimhaut 
des  Mittelohres,  in  den  Cellulae  mastoideae  und  in  den  ableitenden 
Harnwegen,  und  sie  kann  hier  zur  Bildung  glänzender  weißer  Schuppen 
(Cholesteatombildung)  führen. 

Häufig  begegnet  man  auch  Verhornungen  in  Krebsen,  be- 
sonders in  Hautkrebsen,  wo  die  Hornschuppen  meist  Zwiebeln  oder 
Perlen  ähnliche  Kugeln  bilden,  ferner  auch  in  Cholesteatomen 
der  Pia  und  des  Gehirns. 

Die  pathologische  Hornbildung  in  Schleimhäuten  und  in  Geschwülsten 
vollzieht  sich  entweder  lediglich  durch  Verhornung  der  Zellhäute  und 
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Schrumpfung  der  Zellen  oder  kombiniert  sich,  wie  die  typische  Horn- 
bildung, mit  der  Bildung  von  Keratohyalin.  Die  Keratohyalinbildung 
und  die  Verhornung  der  Epithelien  treten  dabei,  namentlich  in  Krebsen, 
oft  unregelmäßig  verbreitet  auf. 
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XL  Die  ainylolde  Degeneration  und  die  amylolden  Konkremente. 

§  62.  Unter  Amyloidententartnng  versteht  man  die  eigenartige 
Degeneration  des  Blutgefftßblndegewebsapparates,  bei  welcher  in 
den  erkrankten  Teilen  ein  Eiweißkörper  (Amyloidsubstanz) 
abgelagert  wird,  so  daß  die  betreffenden  Gewebe  an  Masse  zu- 
nehmen und  zugleich  ein  eigentümliches,  glasig-homogenesAus- 
sehen  erhalten.  Die  Erkrankung  kommt  in  nahezu  allen  Organen  des 
Körpers  vor;  besonders  häufig  tritt  sie  in  der  Milz,  der  Leber,  den 
Nieren,  dem  Darm,  dem  Magen,  den  Nebennieren,  dem  Pankreas  und 
den  Lymphdrüsen,  seltener  im  Fettgewebe,  in  der  Schilddrüse,  der 
Aorta,  dem  Herzen,  den  Muskeln,  den  Ovarien,  dem  Uterus  und  den 
ableitenden  Harnwegen  auf. 

Höhe  Grade  der  Erkrankung  sind  für  das  bloße  Auge  erkennbar, 
indem  der  betreffende  Teil  ein  durchscheinendes,  speckiges  Aussehen 
(speckige  Degeneration)  erhält. 

In  der  Milz  tritt  die  Erkrankung  am  häufigsten  im  Gebiete  der 
Follikel  auf,  welche  bei  einer  gewissen  Stärke  und  Ausbreitung  der 
Entartung  sich  in  homogene,  durchscheinende  Körper  (Fig.  866)  um- 
wandeln, welche  gekochten  Sagokörnern  ähnlich  sehen  und  der  Milz  auch 
den  Namen  einer  Sagomilz  eingetragen  haben.  Verbreitet  sich  die 
Amyloidentartung  in  der  Milzpulpa,  so  erscheinen  auf  dem  Durchschnitt 
der  Milz  mehr  oder  weniger  deutlich  erkennbare  speckige  Flecken  und 
Streifen,  und  es  kann  schließlich  der  größte  Teil  des  Milzgewebes 
dieses  Aussehen  zeigen.  Die  Milz  ist  dabei  vergrößert  und  verhärtet 
und  kann  unter  Umständen  ein  vollständig  speckiges  Aussehen  (Speck- 
milz) gewinnen. 

Die  Leber  nimmt  bei  ausgesprochener  Entartung  an  Größe  zu 
und  wird  zugleich  resistenter.  Der  Durchschnitt  ergibt,  daß  das  Leber- 
gewebe zum  Teil  eine  durchscheinende,  speckige  Beschaffenheit  zeigt. 
Das  in  der  speckigen  Grundsubstanz  eingelagerte  Lebergewebe  ist  bald 
braun,  bald  durch  reichlichen  Fettgehalt  gelb  gefärbt. 
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Die  Niere  kann  bei  hochgradiger  Entartung  ebenfalls  vergrößert 
und  verhärtet  sein  und  auf  dem  Durchschnitt  hyaline  speckige  Flecke 
und  Streifen  von  fester  Konsistenz  zeigen.  Häufiger  bietet  sie  das 
Bild  einer  weißen,  verfetteten,  geschwellten  oder  normal  großen  Niere, 
in  der  man  nur  da  und  dort  kleine  hyaline  Körner  oder  Streifchen 
sieht  oder  erst  bei  der  Behandlung  mit  Jod  amyloid  entartete  Stellen 
erkennt. 

Am  Darm  und  den  Lymphdrüsen  ist  die  Degeneration  meist  ohne 
optische  und  chemische  Hilfsmittel  nicht  erkennbar,  ebenso  an  anderen, 
seltener  daran  erkrankenden  Organen,  wie  im  Fettgewebe,  dem  Herzen, 
den  großen  Gefäßstämmen,  der  Schilddrüse  etc. 


Fig.  86.  Amyloide  Entartung  der  Milzfollikel  und  deren  Nach* 
barschaft  (M.  FL  Harn.  Eosin),  a  Querschnitte  von  Milzarterien,  b  Amyloide 
Herde,    e  Pulpa,    d  Trabekel.    Vergr.  30. 


Die  Substanz,  welche  bei  der  Amyloidentartung  sich  ablagert, 
bildet  meistens  glänzende,  homogene  Schollen  und  zeigt  eine  eigen- 
tümliche Reaktion  gegen  Jod,  sowie  gegen  verschiedene 
Anilinfarben.  Jod,  in  Wasser  oder  besser  in  Jodkalium  gelöst 
und  dem  betreffenden  Präparate  aufgegossen,  färbt  die  Amyloidsubstanz 
dunkelbraunrot  (mahagonibraun),  in  dünnen  Schnitten  unter  dem 
Mikroskop  beobachtet,  lebhaft  braunrot  (Fig.  87),  während  das 
amyloidfreie  Gewebe  strohgelb  wird. 

Bei  hochgradiger  Entartung,  bei  welcher  die  Gewebe  eine  holz- 
artige Konsistenz  zeigen  (Verholzung),  tritt  mitunter  eine  violette 
oder  blaue  oder  grüne  Färbung  auf.  Behandelt  man  die  mit  Jod 
braun  gefärbten  Präparate  mit  verdünnter  Schwefelsäure  oder  mit 
Chlorzinklösung,  so  färben  sich  die  amyloiden  Teile  noch  dunkler  braun, 
oder  sie  werden  feuerrot  oder  violett,  oder  blau  oder  grün,  doch  ist 
die  Reaktion  meist  unrein. 

Die    als   Methylviolett   bekannte   Anilinfarbe    färbt   amyloide 
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Teile  rubinrot  (Fig.  88a,  6),  während  sie  gesunde  Gewebe  blau  oder 
dunkel-blauviolett  tingiert 

Die  eigentümliche  Reaktion  gegen  Jod  hat  Virchow  seinerzeit 
veranlaßt,  die  Amyloidsubstanz  für  einen  stickstofflosen,  der  Cellulose 
oder  dem  Amylum  nahestehenden  Körper  zu  halten,  indem  sich  Cellu- 
lose,  mit  Jod  und   starker  Schwefelsäure   behandelt,   kornblumenblau. 


Fig.  87.    Mit  Jodlößung  behandelter  Schnitt  aus  einer  amyloid 
entarteten  Leber.    Vergr.  35. 


Fig.  88.  Amyloide  Entartung  der  Milzfollikel  und  der  Milzpulpa 
(Alk.  Methylviol.  Salzsäure),  a  Stark  degeneriertes  Follikelgewebe.  b  Pulpagewebe 
mit  beginnender  Degeneration.    Vergr.  "" 
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Amylum  auf  alleinigen  Jodzusatz  ultramarinblau  färbt.  Virchow 
nannte  deshalb  die  Substanz  Amyloid.  Erst  mehrere  Jahre  später 
zeigten  Friedrich  und  Kekul£,  daß  das  Amyloid  eine  stickstoffhaltige 
Substanz,  ein  Eiweißkörper  ist.  Nach  Untersuchungen  von  Krawkow 
ist  das  Amyloid  eine  feste  Verbindung  von  Chondroitinschwefelsäure 
mit  einem  Eiweißkörper. 

Die  besondere  Reaktion  der  Amyloidsubstanz  ermöglicht  es,  die- 
selbe auch  dann  in  den  Geweben  aufzufinden,  wenn  sie  optisch  sich 
von  den  anderen  Gewebsbestandteilen  nicht  hinlänglich  differenziert. 
Bei  der  makroskopischen  Untersuchung  frischer  Präparate  ist  nur 
darauf  zu  achten,  daß  das  Blut  aus  dem  zu  untersuchenden  Gewebs- 
stück  ausgewaschen  ist,  weil  sonst  die  Blutfarbe,  gemischt  mit  der 
Farbe  des  Jod,  die  Reaktion  leicht  vortäuscht. 


Fig.  89.  Amyloidenentartung  der  Leber  (Alk.  van  Gieson).  a  Leber- 
zellen, zum  Teil  fetthaltig,    b  Komprimierte  Leberzellen,    c  Amyloid.    Vergr.  240. 

Gegen  Säuren  und  Alkalien  ist  das  Amyloid  sehr  resistent.  Alkohol 
und  Chromsäure  verändern  die  Substanz  nicht;  auch  gegen  die  Fäulnis 
ist  die  Amyloidsubstanz  sehr  widerstandsfähig. 

Die  Ablagerungsstfttte  des  Amyloids  ist  die  Grundsubstanz 
des  Blutgefäß-Bindegewebsapparates,  vornehmlich  der 
Wand  der  kleinen  Blutgefäße  selbst.  Die  lebenden  Zellen 
bleiben  von  der  Ablagerung  verschont.  Im  Bindegewebe  tritt  das 
Amyloid  zuerst  zwischen  den  Fibrillen  auf. 

In  den  Leberacini  liegt  die  Amyloidsubstanz  in  der  Umgebung  der 
Kapillarröhren.  Das  Endothel  (Fig.  89  c)  ist  dabei  an  seiner  Außen- 
fläche von  einer  mächtigen  Lage  einer  homogenen,  glasigen,  zum  Teil 
durch  Einrisse  in  Schollen  zerfallenen  Masse  (c),  die  nichts  anderes  als 
eben  die  Amyloidsubstanz  ist,  bedeckt.  Die  Leberzellen  sind  zwischen 
den  amyloiden  Massen  entweder  noch  erhalten  (ä)  oder  aber  difformiert  (b) 
oder  bereits  atrophisch  oder  ganz  geschwunden.  Sehr  oft  enthalten  sie 
Fett  An  den  zuführenden  Blutgefäßen  der  Leber  zeigt  namentlich  die 
Media  der  Arterien  amyloide  Schollen. 
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In  den  Nieren  (Fig.  90)  entwickelt  sich  das  Amyloid  vorzugsweise 
in  den  Gefäßwänden.  Die  Gefäßschlingen  der  Glomeruli  (6)  sind  mächtig 
verdickt,  homogen,  und  ebenso  zeigen  auch  die  Arterien  (i),  die  Venen 
und  die  Kapillaren  (k)  des  Nierenparenchyms  amyloide  Einlagerungen. 
In  der  Darmschleimhaut  findet  sich  die  Ablagerung  ebenfalls  mit  Vor- 
liebe in  den  Gefäßwänden. 

Im  Fettgewebe,  das  mitunter  in  erheblicher  Ausdehnung  erkrankt, 
findet  sich  das  Amyloid  teils  in  den  Gefäßwänden,  teils  auch  im  Binde- 
gewebe und  kann  die  membranöse  Umhüllung  der  Fettzellen  vollständig 
in  eine  hyaline  Masse  umwandeln.  In  der  Milz  erkranken  in  bevorzugter 
Weise  das  bindegewebige  Trabekelsystem  (Fig.  88  a  b)  und  die  Gefäß- 
wände und  erleiden  dabei  eine  mächtige  Verdickung  (b);  in  den  Muskeln 
mit  quergestreifter  Substanz  entarten  das  Perimysium  internum  und 


Fig.  90.  Schnitt  aus 
einer  Amyloidniere 
(M.  Fl.  Osmiums.  Methyl- 
viol.).  a  Normale  Gefaß- 
schlingen, b  Amyloide 
Gefäßschlingen.  c  Ver- 
fettetes Glomerulusepithel. 
et  Verfettetes  Kapeelepithel. 
d  Auf  den  Kapillaren  auf- 
liegende Fetttröpfchen,  e 
Verfettetes  Epithel  in  situ. 
/  Abgestoßenes  und  ver- 
fettetes Epithel,  g  Hyaline 
Gerinnungen  (Harncy  lin- 
der), h  Cylinder  aus  Fett- 
tropfen im  Querschnitt. 
%  Amyloide  Arterie,  k  Amy- 
loide Kapillare.  I  Zellige 
Infiltration  im  Bindege- 
webe, m  Rundzellen  inner- 
halb der  Harn  kanälchen. 
Vergr.  300. 


das  Sarkolemm.  In  drüsigen  Organen,  die  eine  Tunica  propria  be- 
sitzen, wie  z.  B.  in  Schleimdrüsen  und  Nieren,  erkrankt  auch  diese  und 
quillt  dabei  mächtig  auf. 

Die  Folgen,  welche  aus  der  amyloiden  Degeneration  für  die  Funk- 
tionen und  den  Bestand  des  betreffenden  Organes  entspringen,  kenn- 
zeichnen sich  für  die  anatomische  Untersuchung  am  schärfsten  in  der 
hochgradigen  Veränderung  der  Struktur  einerseits,  in  der 
damit  zusammenhängenden  Degeneration  und  dem  Schwund  der 
zelligen  Bestandteile  andererseits.  Die  Amyloiderkrankung  trägt 
einen  eminent  degenerativen  Charakter.  Die  Bindesubstanzgewebe  selbst 
werden  durch  die  Amyloidbildung  dauernd  verändert,  indem  das  schwer 
lösliche  Amyloid  nicht  mehr  verschwindet. 

Die  Erkrankung  der  Gefäße  führt  zu  einer  bedeutenden  Verdickung 
der  Gefaßwände  und  zu  Verengerung,  unter  Umständen  sogar  zu  Ver- 
schluß der  Gefaßlumina  (Fig.  906)  und  damit  zu  dauernder  Zirkulations- 
störung. Die  amyloiden  Massen  verdrängen  die  benachbarten  Epithelien 
(Fig.  89  b)  und  bringen  sie  zur  Atrophie.     Oft  besteht  zugleich  Ver- 
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fettung  der  Epithelien  (Fig.  90  e  /*),  besonders  in  den  Nieren,  doch  ist 
dieselbe  hier  nicht  ausschließlich  auf  die  durch  die  Amyloidentartung 
bedingte  Zirkulationsstörung  zurückzuführen,  ist  vielmehr  zu  einem 
Teil  eine  der  Amyloidentartung  parallel  gehende,  durch  die  betreffende 
Krankheit  verursachte  Erscheinung  und  kann  danach  auch  bei  sehr 
geringer  Amyloidentartung  sehr  bedeutend  sein. 
1  In  der  Milz  und  den  Lymphdrüsen  gehen  zwischen  den  aufquellen- 
den Trabekeln  die  lymphatischen  Elemente  (Fig.  88  a)  ebenfalls  durch 
Atrophie  und  fettige  Degeneration  zu  Grunde,  und  in  den  Muskeln 
schwindet  mit  der  Zunahme  der  Amyloidmasse  im  Bindegewebe  die 
kontraktile  Substanz. 

Die  Amyloidentartung  ist  beim  Menschen  meist  eine  Folge- 
erscheinung chronischer  ulceröser  Tuberkulose  verschiedener 
Organe,  chronischer  Eiterung,  z.  B.  der  Knochen,  sowie  durch 
Syphilis  und  chronische  Ruhr  bedingter  Kachexie,  während  die 
Krebskachexie  nur  sehr  selten  einen  derartigen  Einfluß  ausübt.  In 
seltenen  Fällen  tritt  die  Degeneration  auch  ohne  die  genannten  voran- 
gehenden Leiden  auf. 

Nach  Untersuchungen  von  Czerny,  Krawkow,  Lubarsch,  David- 
sohn, Maximow,  Nowak,  Petrone,  Schepilewsky  u.  A.  läßt  sich 
bei  verschiedenen  Versuchstieren,  Kaninchen,  Hühnern,  Tauben,  Mäusen 
und  Hunden  Amyloidentartung  der  Milz,  der  Leber,  der  Niere  und  des 
Darmes  experimentell  hervorrufen,  und  zwar  durch  Erzeugung  von 
Eiterungen,  die  wochenlang  andauern.  Es  kann  sich  ferner  Amyloid 
auch  bei  Pferden  entwickeln,  die  mit  Diphtheriebacillen  geimpft  sind. 
Besonders  geeignet  sind  durch  Staphylokokken  und  durch  Terpentinöl 
unterhaltene  Eiterungen;  es  gelingt  indessen  in  einem  Teil  der  Fälle 
auch  mit  faulender  Bouillon,  mit  abgetöteten  Staphylokkenkulturen,  mit 
Labferment  und  Pankreatin  (Schepilewsky),  falls  man  damit  längere 
Zeit  Entzündung  hervorruft.  Krawkow  sah  schon  nach  3  Tagen, 
Nowak  nach  8  Tagen  den  Beginn  der  Amyloidbildung. 

Die  Entstehung  der  Amyloidsubstanz  ist  auch  durch  die 
experimentellen  Untersuchungen  nicht  genauer  festgestellt  worden.  Der 
Erfolg  der  Experimente  ist  auch  ein  wechselnder,  und  es  bleibt  die 
Entartung  auch  bei  längeren  Eiterungen  oft  aus  (besonders  bei  Hunden). 
Wahrscheinlich  führt  das  Blut  den  Geweben  eine  Substanz  zu,  die  sich 
an  den  Ablagerungsstellen  in  Amyloid  umwandelt.  Mehrfach  ist  dabei 
festgestellt  worden,  daß  neben  Amyloid  auch  eine  hyalineSubstanz 
in  den  Geweben  sich  vorfindet,  welche  die  Amyloidreaktion  nicht  gibt, 
eine  Beobachtung,  die  man  zuweilen  auch  beim  Menschen  machen  kann. 
Das  Material,  aus  dem  das  Amyloid  entsteht,  liefert  das  Blut,  vielleicht 
nehmen  auch  zerfallende  Eiterkörperchen  oder  Gewebszellen  am  Orte 
der  primären  Erkrankung  daran  teil. 

Nach  Krawkow  kommen  in  der  Aortenwand  des  Pferdes,  im  Nackenband  des 
Rinde«,  im  Btroma  der  Kalbsmilz  und  in  der  Schleimhaut  des  Magens  Chondroitin- 
schwefetöureverbindungen  normalerweise  vor,  die  dem  Amyloid  nahestehen.  Nach 
Neuberg  ist  das  eigentliche  Amyloid  ein  mit  Chondroitinschwefelsaure  verbundener, 
in  Metamorphose  begriffener  basischer  Eiweißkörper,  der  von  den  letztgenannten 
Verbindungen  chemisch  sich  wohl  unterscheiden  laßt. 
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§  63.  Bei  der  bisher  betrachteten  Form  der  Amyloidentartung 
handelt  es  sich  um  eine  Erkrankung,  welche  meist  multipel  in  mehreren 
Organen  auftritt  und,  falls  sie  nur  ein  Organ  befällt,  eine  diffus  durch 
das  ganze  Organ  ausgebreitete  Veränderung  darstellt.  Daneben  kommt 
auch  eine  örtlich  beschränkte  Amyloidbildung  vor,  welche  entweder  in 
Form  lokaler  amyloider  Gewebsinfiltrationen  oder  in  Form 
freier  Konkremente  auftritt. 

Die  lokalen  amyloiden  Gewebsintlltrationen  treten  teils  in  zell- 
reichen Granulationen  (Conjunctiva)  und  chronisch  entzündeten  Ge- 
weben, teils  in  Narben  und  hyperplastischen  Bindegewebswucherungen 
auf.  Auch  in  Geschwülsten,  in  denen  auch  sonst  regressive  Prozesse 
sich  eingestellt  haben,  kommen  sie  gelegentlich  vor.  In  einem  Teil 
der  Fälle  bilden  sich  dabei  in  den  betreifenden  Geweben  nur  kleine 
Herde,  mitunter  lediglich  innerhalb  der  Gefäßwände.  In  anderen 
Fällen  treten  dagegen  größere  Knoten  auf,  welche  fast  nur  aus 
Amyloidsubstanz  bestehen  und  eine  holzartige  Härte  annehmen  können. 

Die  Amyloidsubstanz  lagert  sich  auch  hier  in  der  Grund- 
substanz des  Gewebes  ab,  doch  wird  von  einzelnen  Autoren 
(Rählmann)  angegeben,  daß  auch  die  Zellen  ein  hyalines  Aussehen 
gewinnen  und  amyloide  Reaktion  geben  können. 

Solche  lokale  Amyloidbildungen  hat  man  in  der  endzündlich  ver- 
änderten Conjunctiva,  in  syphilitischen  Narben  der  Leber,  der  Zunge 
und  des  Kehlkopfes,  in  entzündlich  veränderten  Lymphdrüsen,  in  der 
Harnblase,  in  Beingeschwüren,  in  Larynx-  und  Magentumoren  gefunden, 
Es  kommen   indessen    auch  tumorartlge  Amyloldknoten  vor  (Con- 
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junctiva,  Zunge,  Kehlkopf,  Trachea,  Lymphdrüsen),  von  welchen  ein 
Zusammenhang  mit  Entzündungsprozessen  nicht  sicher  nachweisbar  ist, 
und  wo  auch  neben  der  hyalinen  Gewebsmasse  nur  wenig  normales 
Bindegewebe  vorhanden  ist.  Nach  Barow,  Manasse,  v.  Schrötter, 
Zahn  u.  A.  gehen  solche  Tumoren  auch  aus  Bindesubstanztumoren 
hervor. 

Frei  liegende  amyloide  Konkretionen  oder  Corpora  amylacea 
kommen  am  häufigsten  in  den  Geweben  des  Zentralnervensystems,  ins- 
besondere in  der  Substanz  des  Rückenmarks  uud  im  Ependym  der 
Ventrikel,  sodann  auch  in  der  Prostatadrüse  vor  und  bilden  an  ersterer 
Stelle  kleine  (Fig.  91c),  mattglänzeude,  meist  homogene,  seltener  aus 
Kern  und  Schale  bestehende,  an 
letzterer  dagegen  große  (Fig.  91a), 
meist  deutlich  geschichtete  Körner. 
Weiterhin  hat  man  Corpora  amylacea 
auch  in  Krebsen,  ferner  auch  mehr- 
fach in  der  Lunge  beobachtet,  wo 
sie  teils  in  Entzündungsherden  und 
blutigen  Extravasaten  (6),  teils  bei 
Emphysem  vorkamen. 

Die  in  Rede  stehenden  lokalen 
Amyloid  ab  lagerungen  und  die 
freien  amyloiden  Konkre- 
tionen dürfen  nicht  als  Er- 
scheinungen angesehen  wer- 
den, welche  der  progressiven 
Amyloidentartung  des  Binde- 
gewebes gleichwertig  sind. 
Ein  Teil  der  beschriebenen  Bildungen 
gibt  zwar  charakteristische  Amyloid- 
reaktion,  und  es  färben  sich  nament- 
lich die  Corpora  amylacea  des  Nerven- 
systems, mit  Jod  und  Schwefelsäure 
behandelt,  blau  oder  braunviolet. 
Allein  es  handelt  sich  hier  um  Gebilde, 
die  lediglich  örtlichen  Verhältnissen  ihre  Entstehung  verdanken,  und 
welche  teils  von  Epithel,  teils  von  Bindegewebszellen  herstammen  und 
danach  teils  als  modifiziertes  epitheliales  Hyalin  (§  60),  teils  als  modi- 
fiziertes conjunctivales  Hyalin  (§  65)  angesehen  werden  können.  Die 
Prostatakonkretionen  bilden  sich  durch  eine  Verschmelzung  schollig 
degenerierender  Epithelien  oder  scholliger  Bruchstücke  von  solchen 
(epitheliales  Kolloid  vergl.  §  60),  und  es  dürften  auch  die  in  der  Lunge 
und  in  Geschwülsten  zur  Beobachtung  gelangenden  Körner  im  wesent- 
lichen aus  Zerfallsprodukten  von  Zellen,  zum  Teil  wohl  auch  aus 
zirkulierendem  Eiweiß  entstehen.  Die  Corpora  amylacea  des  Nerven- 
systems entstehen  wahrscheinlich  aus  Bruchstücken  verquollener  Achsen- 
cylinder,  denen  vielleicht  noch  Reste  von  verändertem  Mark  anhaften. 
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Fig.  91.  Corpora  amylacea. 
a  Geschichtete  Prostatakonkretionen. 
Vergr.  200.  b  Corpus  amylaceum  aus 
einem  alten  hämorrhagischen  Lungen- 
infarkt mit  Hämatoicßnkrystallen  im 
Kern.  Ver^r.  200.  c  Corpora  amylacea 
aus  dem  Rückenmark.    Vergr.  400. 
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XII.  Die  hyaline  Degeneration  des  Bindegewebes  und  die 
hyalinen  Produkte  der  Bindegewebszellen. 

§  64.  Als  hyaline  Degeneration  des  Bindegewebes  kann  man 
eine  Gruppe  von  Veränderungen  zusammenfassen,  bei  welchen  die 
faserige  Grundsubstanz  des  Blut gefä ßbindegewebsappa- 

rates  eine  hyaline 
Beschaffenheit  ge- 
winnt, ohne  die  cha- 
rakteristischen Re- 
aktionen des  Amy- 
loids zu  geben  (Fig. 
92).  Die  Veränderung  kann 
sowohl  normales  (Fig.  92) 
als  auch  durch  Entzün- 
dung verändertes  oder 
auch  neugebildetes  Binde- 

Fig.  92.  Hyaline  Ent- 
artung des  Bindegewebes 
eines  kolloid  hal  tigen 
Kropfes  (Alk.  van  Gibbon). 
a  Drüsen  follikel  mit  Kolloid. 
b  Hyalin  entartetes  Bindegewebe. 
c  Blutgefäße.    Vergr.  3<X). 


gewebe  innerhalb  entzündlicher  Gewebsneubildungen  und  in  Geschwülsten 
betreffen  und  ist  bald  durch  örtliche,  bald  durch  allgemeine  Ernährungs- 
störungen bedingt.  Prädilektionsstellen  für  diese  Entartung  sind  das 
Bindegewebe  der  Schilddrüse  (Fig.  92  6),  das  Klappenendokard,  die  In- 
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tima  der  Arterien,  die  ganze  Wand  der  kleinen  Gefäße  besonders  des 
Gehirns  und  Rückenmarks,  der  Lymphdrüsen  (Fig.  94  a  6)  und  der 
Nierenglomeruli,  das  Bindegewebe  und  die  Gefäße  von  Bindesubstanz- 
geschwtilsten  der  Hirnhaut  (Psammome)  und  der  Parotis  und  Submaxil- 
laris  (Angiosarkome),  das  Bindegewebe  von  Hornhautnarben,  die  peri- 
pheren Teile  von  Tuber- 
kelk  nötchen,  das  Binde- 
gewebe an  Tuberkulose 
erkrankter  Sehnenschei- 
den und  Schleimbeutel 
(Fig.  936). 

Besondere  charak- 
teristische Reaktionen, 
wie  sie  dem  Amyloid 
eigentümlich  sind,  kom- 
men dem  hyalin  degene- 
rierten Bindegewebe 
nicht  zu.  Färbungen  nach 
van  Gieson  (Fuchsin  mit 
Pikrinsäure)  färben  das- 
selbe meist  sehr  intensiv 
fuchsinrot,  jedoch  nicht 
immer.  Zweifellos  ent- 
spricht auch  datf,  was  man  hyalin  degeneriertes  Bindegewebe  nennt, 
verschiedenen  Degenerationszuständen.  Von  manchen  Autoren  werden 
auch  hyaline  Gerinnungen  von  Exsudat,  die  ins  Gewebe  eingelagert 
sind,  dazu  gezählt. 

In   manchen   Fällen   (verdickte  Herzklappen,   verdickte  Arterien- 
intima)  erscheint  das  Gewebe  bei  der   mikroskopischen  Untersuchung 


Fig.  93.  Hyaline  Entartung  des  Binde- 
gewebes in  der  Wand  eines  an  Tuberkulose 
erkrankten  Schleimbeutels  (M.  Fl.  Häm. 
Eosin).  a  Faseriffes  Bindegewebe,  b  Hyalines  Binde- 
gewebe.   Vergr.  40. 
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Fig.  94.  Fig.  95. 

Fig.  94.  Hyaline  Degeneration  der  Blutgefäße  einer  atrophischen 
Lymphdrüse  der  Axillargrube  (Alk.  Kann.),  a  Hyalin  entartete  Gefäße  mit 
offenem  Lumen,    b  Obliterierte  Gefäße.    Vergr.  200. 

Ffr.  95.  Hyaline  Entartung  des  Bindegewebes  des  Myocards 
(Alk.  Häm.  Kann.),  a  Normales  Bindegewebe,  b  Hyalin  entartetes  Bindegewebe. 
r  Hyaline  Schollen,   d  Querschnitte  normaler,  e  atrophischer  Muskelzellen.  Vergr.  2f>0. 

sehr  dicht  und  derb,  und  man  hat  daraus  Veranlassung  genommen,  den 
Zustand  als  Sklerose  zu  bezeichnen.  Wodurch  die  Verdichtung  und 
die  homogene  Beschaffenheit  bewirkt  wird,  ist  nicht  zu  erkennen.  Der 
allmählich  eintretende  Schwund  der  Kerne,  die  nachfolgende  Ver- 
kalkung (vergl.  §  66)  oder  Erweichung  bis  zu  völligem  Zerfall  (z.  B. 
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in  sklerotischen  Stellen  der  Intima),  die  Sequestration  des  veränderten 
Gewebes  von  dem  gesunden  (z.  B.  in  degenerierten  Wänden  der  Schleim- 
beutel) weisen  darauf  hin,  daß  es  sich  um  einen  exquisit  degenerativen 
Vorgang  handelt. 

In  anderen  Fällen  nähert  sich  das  Aussehen  des  hyalin  degene- 
rierten Gewebes  mehr  der  Amyloidentartung,  ist  danach  auch  mit  einer 
ausgesprochenen  Massenzunahme  verbunden,  so  namentlich  bei  hyaliner 
Entartung  der  kleinen  Gefäße  des  Zentralnervensystems,  der  Glomeruli 
und  der  Lymphdrüsen  (Fig.  94  a  6),  seltener  bei  hyalinen  Entartungs- 
zuständen  des  Bindegewebes  selbst.  Es  kommen  indessen,  wenn  auch 
sehr  selten,  über  mehrere  Organe,  wie  Herz  (Fig.  95fcc),  seröse  Häute, 
Darmwand  etc.  sich  ausbreitende  hyaline  Entartungen  mit  Bildung 
glasiger  Schollen  vor,  welche  teils  Amyloidreaktion  geben,  teils  nicht, 
und  es  sind  in  Wucherungen  der  Conjunctiva  vielfach  hyaline  Ent- 
artungen der  retikulären  Grundsubstanz  mit  knorrigen  Verdickungen 
derselben  beschrieben  worden,  welche  nur  teilweise  die  Reaktion  des 
Amyloids  gaben.  Es  ist  danach  anzunehmen,  daß  es  eine  Form  der 
hyalinen  Entartung  des  Bindegewebes  gibt,  die  der  Amyloidentartung 
nahesteht,  auch  in  dieselbe  übergehen  kann  (vergl.  §  62),  und  welche 
durch  Einlagerung  eines  hyalinen  unlöslichen  Eiweißkörpers,  der  wahr- 
scheinlich aus  dem  Blute  stammt,  zu  stände  kommt. 

Das  oben  abgebildete  Präparat  stammt  aus  dem  Herzen  einer  Frau  von  etwa 
55  Jahren,  deren  Herzwand  zum  großen  Teil  hyalin  entartet  war.  Im  Endocard  und 
im  Pericard  fanden  sich  zahlreiche  hyaline  Knötchen  und  Platten.  Das  Muskelgewebe 
war  zu  einem  Teil  in  der  abgebildeten  Weise  entartet  Daneben  bestand  eine  ausge- 
dehnte Entartung  der  Blutgefäße,  namentlich  des  Darmes,  der  Zunge,  der  Lungen, 
des  Herzeos  und  der  Harnblase.  Ferner  war  das  Peritoneum  von  hyalinen  Knötchen 
dicht  durchsetzt.  Da  in  diesem  Falle  die  kleinen  Herde,  sowie  die  Peripherie  der 
großen  Herde  keine  Jodreaktion  geben,  wohl  aber  die  zentralen  Teile  der  großen  Herde, 
so  erscheint  eine  nahe  Beziehung  der  hyalinen  Degeneration  zur  Amyloidentartung 
unzweifelhaft    Ein  ähnlicher  Fall  ist  von  Steinhaus  beschrieben. 
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§  65.  Hyaline  Produkte  Ton  Blndegewebszellen  können  zunächst 
dadurch  entstehen,  daß  platteBindegewebszellen  sich  zu  kugeligen 
Gebilden  in  konzentrischer  Schichtung  aneinander  lagern  und  alsdann. 
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ähnlich  wie  verhornende  Epithelzellen,  in  eine  hyaline  kernlose 
Substanz  sich  umwandeln.  Diese  Bildungen  hommen  am  häufigsten 
in  den  Hirnhäuten,  den  Plexus  und  der  Zirbeldrüse  und  in  den  von 
ihnen  ausgehenden  Neubildungen  vor  und  führen  durch  Verkalkung 
zur  Bildung  von  geschichteten  Kalkkonkretionen  (vergl.  §  66,  Fig.  103, 
S.  242). 

Eine  weitere  Form  hyaliner  Bildungen  entsteht  durch  eine  Art 
sekretorischer  Tätigkeit  der  Bindegewebszellen,  so  daß  man  dieselben 
als  sekretorisches  conjunctivales  Hyalin  bezeichnen  kann, 
doch  ist  von  vornherein  zu  bemerken,  daß  hierunter  verschiedenartige 
Bildungen  zusammengefaßt  werden,  und  daß  ähnlich  wie  bei  der  Bildung 
des  Kolloids  auch  eine  Umwandlung  ganzer  Zellen  in  hyaline 
Produkte  vorkommt. 

Es  gehören  hierher  Kügelchen  und  Kugeln  von  hyalinem 
Aussehen,  welche  sich  besonders  intensiv  mit  Fuchsin,  daneben 
indessen  auch  mit  anderen  Farbstoffen,  wie  Methylviolett,  Gentiana- 
violett  etc.  färben  lassen,  und  welche  man  unter  dem  Namen  fuchsino- 
phile  Körper  zusammenfassen  kann.  Oft  werden  sie  auch  als 
RussELsche  Körperchen  bezeichnet,  da  Rüssel  (der  sie  für  parasitär 
lebende  Sproßpilze  hielt)  sie  genauer  beschrieben  hat. 

Die  fuehsinophllen  Ktfrperchen  kommen  sowohl  in  normalen  oder  nur  wenig 
veränderten  Geweben  der  Nebennieren,  in  verschiedenen  Schleimhauten,  z.  B.  in 
der  Magenschleimhaut,  im  Gehirn,  in  der  Milz  und  dem  lymphadenoiden  Gewebe,  als 
auch  in  entzündeten  Geweben,  besonders  Schleimhäuten  (Magen),  in  entzündlichen 
Gewebeneubildungen  (Magenpolypen)  und  in  Bindesubstanzgeschwülsten  vor.  Sie 
liegen  bald  intraceliulär ,  oft  in  größerer  Zahl,  bald  extracellulär  und  sind  wahr- 
scheinlich ein  Zellprodukt,  das  entweder  durch  eine  Art  Sekretion  ausgestoßen  wird 
oder  beim  Untergang  von  Zellen  sich  bildet.  Genaueres  über  ihre  Genese  und  ihre 
Zusammensetzung  ist  nicht  bekannt,  möglich  ist,  daß  sie  zum  Teil  zu  den  Mastzellen 
in  näherer  Beziehung  stehen.  Die  im  Gehirn  und  Rückenmark  vorkommenden  werden 
meist  den  Corpora  amylacea  (§  63),  zugezahlt,  auch  wenn  sie  keine  spezifische  Jod- 
reaktion geben. 

Endlich  lassen  sich  hier  auch  noch  umfangreichere,  dem  epithelialen  Kolloid 
ähnliche  hyaline  Kugeln  und  Ausgüsse  von  Röhren  (veränderten  Gefäßen), 
welche  man  nicht  selten  in  Sarkomen  beobachtet  (s.  Endotbeliom  und  Angiosarkom), 
anschließen,  indem  auch  diese  Bildungen  als  Sekretions-  und  Degenerationsprodukte 
von  Zellen  anzusehen  sind. 

Ehbuch,  Heidenhain,  Löwrr  u.  A.  betrachten  auch  die  Granula  der  eosino- 
philen und  der  Mastzellen,  sowie  die  neutrophilen  Granula  der  Leukocyten  als  Sekrete 
eines  spezifischen  Stoffwechsels  in  den  betreffenden  Zellen,  so  daß  man  also  die  be- 
treffenden Zellen  gewissermaßen  als  einzellige  Drüsen  aufzufassen  hatte  Weidenreich 
hält  dagegen  die  eosinophilen  Zellen  für  Lymphocyten,  welche  Trümmer  zerfallener 
roter  Blutkörperchen  aufgenommen  haben,  wobei  ihr  Kern  in  eine  polymorphe  Form 
fiberging. 

Arnold  halt  die  Zellgranula  nicht  für  einfache  Sekretkörner,  erklärt  sie  vielmehr 
für  umgewandelte  Strukturbestandteile  der  Zellen,  hervorgegangen  aus  einer  Metamor- 
phose der  Plasmosomen ,  d.  h.  der  Mikrosomen  des  Zellcytoplasmas  (vergl.  §  80). 
Acidophile  Körner  können  basophil  werden  und  umgekehrt,  und  es  ist  darin  der  Aus- 
druck einer  verschiedenen  Entwickelungsphase  mit  Aenderung  der  physikalisch- 
chemischen  Eigenschaften  zu  sehen.    Aehnlich  äußert  sich  auch  Hesse. 


Was  in  §  64  und  §  65  als  conjunctivales  Hyalin  beschrieben  ist,  sind  zweifellos 
pathologische  Produkte,  die  nach  ihrer  Entstehung  und  nach  ihrer  chemischen  Be- 
schaffenheit einander  durchaus  nicht  gleichwertig  sind.     Da  wir  indessen  zur  Zeit 
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die  Vorgänge,  welche  zu  diesen  hyalinen  Bildungen  führen,  nicht  näher  kennen,  so 
bleibt  nichts  anderes  übrig,  als  diese  Bildungen  unter  bestimmten  Gesichtspunkten 
zu  gruppieren. 

y.  Recklinghausen  faßt  den  Begriff  Hyalin  viel  weiter  als  ich  und  zählt 
danach  zur  hyalinen  Degeneration  verschiedene  Veränderungen,  die  ich  unter  anderen 
Bezeichnungen  aufgeführt  habe.  Er  definiert  das  Hyalin  als  einen  Eiweißkörper,  der 
sich  mit  Eosin,  Karmin,  Pikrokarmin  und  säurebeständigem  Fuchsin  intensiv  färbt, 
dabei  homogen  und  stark  lichtbrechend  ist,  mit  Säuren  behandelt,  sich  wenig  verändert 
und  in  seiner  Widerstandsfähigkeit  gegen  Alkohol,  Wasser,  Ammoniak  und  Säuren 
dem  Amyloid  gleicht,  die  Jodreaktion  dagegen  nicht  gibt.  Er  zählt  dazu  sowohl  das 
epitheliale  Kolloid  und  die  hyalinen  Produkte  von  Bindegewebszellen,  als  auch  die 
hyaline  Entartung  der  Grundsubstanz  des  Bindegewebes,  die  hyalinen  Thromben  und 
die  hyalin  gerinnenden  entzündlichen  Ausschwitzungen  und  hyalin  aussehenden  Ge- 
websnekrosen.  Bei  der  Entstehung  aller  dieser  Bildungen  findet  nach  ihm  ein  Zu- 
sammenschweißen der  Bestandteile  einander  benachbarter  Zellen  statt 

Nach  dem  Aussehen,  welches  alle  die  genannten  Produkte  bieten,  kann  man  sehr 
wohl  die  Bezeichnung  Hyalin  auf  sie  anwenden,  muß  alsdann  aber  unterscheiden: 
epitheliales  Hyalin  (Kolloid,  Keratohyalin),  conjunctivaies  Hyalin  (hyalin 
degenerierte  Grundsubstanz  des  Bindegewebes,  hyaline  Zellprodukte,  hyalin  gewordene 
Zellen),  Bluthyalin  (hyaline  Thromben),  Exsudathyalin  (hyalines  geronnenes 
Exsudat  auf  Schleimhäuten,  serösen  Häuten,  in  entzündetem  Bindegewebe,  in  Harn- 
kanälchen,  in  Tuberkeln  etc.)  und  hyaline  Gewebsnekrose.  Bei  dem  conjuncti- 
valen  Hyalin  muß  man  weiterhin  noch  unterscheiden  aus  Zellen  entstehendes  sekre- 
torisches Hyalin  (dem  epithelialen  Kolloid  nach  seiner  Genese  nahestehend)  und  hyaline 
Degeneration  der  bindegewebigen  Grundsubstanz. 
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Fig.  96.  Verkalkung 
der  Media  der  Aorta  (Gly- 
cerinpräparat).    Vergr.  350. 


XIII.   Petrifikation  der  Gewebe  und  Konkrement-  und 
Steinbildung. 

§  66.  Es  ist  eine  im  ganzen  ziemlich  häufige  Erscheinung,  daß 
innerhalb  des  menschlichen  Organismus  sich  da  und  dort  amorphe, 
körnige  und  auch  kristallisierte  Massen  niederschlagen  und  bei  reichlicher 
Ablagerung  eine  Verhärtung  des  betreffenden  Gewebes  herbeiführen, 
welche  man  als  Petrifikation  oder,  sofern  es  sich  um  Ablagerung  von 
Kalksalzen  (insbesondere  Phosphaten)  handelt,  als  Verkalkung  oder 
Verkreidung  bezeichnet. 

Die  Ablagerung  kann  zunächst  in  Geweben  erfolgen,  die  einen 
Bestandteil  eines  Organes  bilden  und  auch  mit  der  Umgebung  noch 
in  fester  Verbindung  stehen.  In  anderen  Fällen  sind  es  aus  dem  Zu- 
sammenhang mit  der  Umgebung  losgelöste 
Gewebsteile,  oder  in  feste  Form  tiberge- 
gangene, gelöst  gewesene  Substanzen,  oder 
endlich  auch  von  außen  in  den  Organismus 
gelangte  Fremdkörper,  welche  der  Sitz  einer 
Inkrustation  werden. 

Im   ersteren  Falle  entstehen  Gewebs- 
petrifikationen,  im  zweiten  freie  Eonkre- 
mente und  Steine,  doch  ist  zu  bemerken, 
daß    freie   Konkremente  unter  Umständen 
durch  einwachsendes  Gewebe  da  oder  dort  mit  dem  Organ,  in  dem  sie 
hegen,   fest  verbunden  werden  können.    Umgekehrt  kann  ein  petrifi- 
ziertes  Gewebssttick  sich  im  Laufe  der  Zeit  mehr  und  mehr  von  dem 
Mutterboden      ab- 
lösen und  dadurch 
zum  freien  Konkre- 
ment werden. 

Die  Kalkab- 
lagerung tritt  in 
Form  von  kleinsten 
farblosen  Körnchen 
(Fig.  96)  auf,  welche 
bei  Silberbehand- 
lung (v.  Kossa)  eine 
schwarze  Färbung 
(Bildung  von  Silber- 
phosphat) erhalten 
(Fig.  97  6,  Fig.  99 
und  Fig.  100  Bb) 
und  bei  dichter 
Lagerung  unterein- 
ander verschmelzen. 
Durch  diese  Ver- 
schmelzung kommt 

es  meist  zur  Bildung  nicht  scharf  abgegrenzter  Kalkherde  (Fig.  97  6), 
es  können  sich  aber  auch  abgegrenzte  kugelige  Konkremente  (Fig.  98) 
bilden.  In  den  Blutgefäßen  kann  die  Verkalkung  sowohl  im  Bindegewebe 
und  in  den  Muskelfasern,  als  auch  im  elastischen  Gewebe  beginnen. 

Die  Ursache  der  Kalkablagerung  liegt  wesentlich  in  örtlichen 
Gewebsveränderungen.    Das  verkalkende  Gewebe  ist  nicht  selten  voll- 
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Fig.  {97.  Verkalkung  der  Media  der  Arteria 
fem  oral  i  8  (Silber  beh.).  a  Intima.  6  Media,  c  Adventitiva. 
Vergr.  40. 
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Verkalkte  Kleinhirngefäße 
Vergr.  100. 


kommen  abgestorben ;  so  kann  z.  B.  Kalk  innerhalb  von  Lungeninfarkten 
(Fig.  99),  in  Thromben,  in  nekrotischen  Herden,  die  im  Verlaufe  von 
Entzündungen  entstanden  sind,  auftreten,  ferner  auch  in  abgestorbenen 
Zellen,  insbesondere  in  Nierenepithelien  (Fig.  101  d  e),  sowie  in  Leber- 
zellen (v.  Kossa),  die  infolge  von  Vergiftungen  (Sublimat-  Blei-  Aloin-, 

Wismut-,  Kupfersalz-,  Jod-  und 
Jodoformvergiftungen)  abge- 
storben sind.  Häufige  Ver- 
anlassung zur  Kalkablagerung 
geben  sodann  hyaline,  oft  mit 
Fettabiagerung  verbundene 
Degenerationen  des  Bindege- 
webes, wie  sie  in  der  ver- 
dickten Intima  der  Blutgefäße 
und  der  Herzklappen,  in  der 
Media  der  mittelgroßen  Ar- 
terien (insbesondere  der  Ex- 
tremitäten) ,  in  entzündlich 
neugebildetem  Bindegewebe 
(z.  B.  in  serösen  Häuten),  im  Stützgewebe  der  Nierenpyramiden  von 
Greisen  (Fig.  100  A  und  B)  und  in  entarteten  Schilddrüsen  vorkommen. 
In  absterbenden  Fettgeweben  (Fettgewebsnekrose  im  Gebiet  des  Pan- 
kreas) können  sich  Kalkseifen  bilden. 

Die  hyaline  Beschaffenheit  des  degenerierten  Bindegewebes  tritt 
sowohl  bei  van  GiESON-Färbung  als  bei  einfacher  Hämatoxylinfarbung 
deutlich  hervor.     Bei  letzterer  wird  das  verkalkende   (nicht  aber  das 

ganz  verkalkte)  Binde- 
gewebe diffus  dunkel- 
blau gefärbt  (Fig.  100 
A  c),  eine  Erschei- 
nung, die  auch  bei 
verkalkenden  nekroti- 
schen Zellen  (Fig.  101 
d  e)  sich  einstellt.  Es 
gilt  dies  indessen  nur 
für  Ablagerungen  von 

kohlensaurem   und 
phosphorsaurem,  nicht 
aber  von   oxalsaurem 
Kalk. 

In  seltenen  Fällen 
lagern  sich  Kalksalzc 
auch  in  Organen  ab, 
die  wenig  verändert 
erscheinen,  z.  B.  in  den 
Lungen.  Da  man  hier- 
bei in  einem  Teil  der  Fälle  zugleich  eine  stärkere  Auflösung  des  Skelettes 
(z.  B.  bei  senilem  Knochenschwund,  bei  Zerstörung  der  Knochen  durch 
Geschwülste)  beobachtet,  so  hat  man  diese  Ablagerung  als  metastatische, 
verursacht  durch  Ueberladung  des  Blutes  mit  Kalksalzen,  aufgefaßt. 
Es  ist  indessen  auch  hierbei  die  Ursache  der  Verkalkung  eine  örtliche, 
bedingt  durch  regressive  Ernährungsstörung  des  Lungengewebes  (senile 
Rückbildung,  Gefäßverschluß,   venöse  Stauung),  und  es  bildet  die  ge- 


*v/^eft.1; 


Fig.  99.  Verkalkungen  der  nekrotischen 
Lunge  im  Randgebiet  eines  6  Wochen  alten 
Lungeninfarkts  (Form.  Silberbeh.).    Vergr.  100. 
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steigerte  Resorption  des  Skelettes  nur  ein  förderndes  Moment.  Nach 
Kockel  und  Kischensky  verkalken  zunächst  vornehmlich  die  elasti- 
schen Lamellen  der  kleinen  und  mittleren  Gefäße,  dann  aber  auch  die 
elastischen  Fasern  und  die  Kapillaren  der  Alveolarsepten. 


0 


A  B 

Fig.  100.  Hyaline  Entartung  und  Verkalkung  des  Bindegewebes 
der  Nierenpapillen.  A  Färbung  mit  Hämatoxylin-Eosin,  B  Färbung  mit  Silber- 
salpeter, o  Sammelröhren,  b  Blutgefäße,  e  Hyalin  entartetes  und  verkalktes  Binde- 
gewebe.   Vergr.  300. 

Die  Verkalkung  betrifft  bald  kleine,  bald  größere  Gebiete  und 
verursacht,  in  größerer  Verbreitung  auftretend,  eine  Verhärtung  und 
weiße  Färbung  des  Gewebes.  Zuweilen  tritt  die  Verkalkung  in  scharf 
abgegrenzten  kugeligen  oder  knolligen 
(Fig.  102  u.  Fig.  103  abc)  oder  auch 
in  länglichen,  spießförmigen  (Fig.  103  d) 
oder  kaktusartigen  Gebilden  auf,  und 
es  entstehen  dadurch  innerhalb  der 
Gewebe  liegende  Konkremente, 
welche  mitunter  schon  mit  bloßem 
Auge  erkennbar  sind.  Unter  physio- 
logischen Verhältnissen  kommen  solche 
Konkretionen  in  Form  geschichteter 
Kalkkugeln  namentlich  in  der  Pineal- 
drüse und  den  Plexus  der  Ventrikel 
vor  und  bilden  hier  den  sog.  Gehirn- 

Fig.  101.  Verkalkung  der  Harn- 
kanälchenepithelien  bei  Sublimat- 
vergiftung (Alk.  Häm.).  Pat.  gest.  7  Tage 
nach  der  Vergiftung,  a  Normales  Harnkanal- 
cben.  b  Harnkanalchen  mit  desquamiertem 
Epithel,  c  HarnkanälcheD  mit  desquamiertem, 
nekrotischem,  kernlosem  Epithel,  d,  e  Kanä- 
chen  mit  degenerierten  verkalkten  Epithelien. 
Vergr.  300. 

sand  (Acervulus  cerebri).  Als  pathologische  Bildungen  treten  sie 
an  den  verschiedensten  Stellen  der  weichen  und  harten  Hirnhäute,  in 
manchen  Geschwülsten  (Fig.  102)  derselben  (Psammome  oder  Sand- 

Ztafter,  Lehrb.  d.  »11«.  P&thol.    11.  Aufl.  16 
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geschwülste),  sodann  aber  auch  in  verkästen  Gewebsmassen  (Fig.  1021) 
oder  auch  in  schwielig  verdicktem  Bindegewebe  (Fig.  102  a)  auf.  Die 
Entstehung  dieser  Bildungen,  die  sich  am  besten  in  Psammomen  ver- 
folgen läßt,  ist  im  allgemeinen  darauf  zurückzuführen,  daß  Gewebs- 
zellen (Fig.  103  a  b  c)  oder  faseriges  Bindegewebe  (d)  sich  in  eine 
hyaline,  zunächst  noch  kernhaltige  (a),  weiterhin  kernlose  (b  e)  Masse 
umwandeln  und  alsdann  Kalksalze  aufnehmen.  Kugelige  Konkremente 
entstehen  vornehmlich  aus  hyalinen  Massen,  die  von  Zellen  stammen 
(a  b  c),  Spieße  (d)  namentlich  durch  Verkalkung  hyalin  gewordenen 
Bindegewebes,  doch  können  sich  auch  im  hyalinen  Bindegewebe  kugelige 
Konkretionen  (e)  bilden.  Das  Bindegewebe,  das  entartet  und  verkalkt, 
ist  meist  gewöhnliches  Bindegewebe,  doch  können  sich  Kalkspieße  und 
rundliche  Konkremente  auch  in  entarteten  Gefäßwänden  bilden. 


Fig.  102. 


Fig.  103, 


Fig.  102.  Kalkkonkretionen,  a  Konkremente  aus  einem  entzündeten  Netz. 
b  Kalkdrusen  aus  einer  tuberkulösen  verkästen  Lymphdrüse.    Vergr.  200. 

Fig.  103.  Schnitt  aus  einem  Psammom  der  Dura  mater  mit  Konkrement- 
bildungen  (Alk.  Pikrins.  Häm.  Eosin),  a  Hyaline  kernhaltige  Kugel  mit  ein- 
geschlossenem Kalkkorn,  b  Kalkkonkrement  mit  hyaliner  kernloser  Umgebung,  ein- 
geschlossen in  faseriges  Bindegewebe,  e  Kalkkonkrement,  von  hyalinem  Bindegewebe 
umschlossen,  d  Kalispieße  im  Bindegewebe,  e  Kalkspieß  im  Bindegewebe  mit  drei 
abgegrenzten  Konkrementen.    Vergr.  200. 

• 
An  die  Verkalkung  eines  Gewebes  kann  sich  teils  durch  Gewebsneu- 
bildung,  teils  durch  metaplastische  Vorgänge  Entwickelung  von 
Knochengeweben  also  eine  wahre  Verknöcherung  anschließen. 
Man  beobachtet  dies  am  häufigsten  in  der  Media  verkalkter  Blut- 
gefäße der  Extremitäten.  Es  kann  dies  aber  auch  in  verkalkten  Lymph- 
drüsen, in  der  Nachbarschaft  verkalkter  nekrotischer  Lungenherde,  in 
Schwarten  seröser  Häute  u.  i.  a.  auftreten. 


Nach  Untersuchungen  von  Gierke  enthalten  verkalkende  Gewebe  (fötaler  Knochen, 
Schmelzanlage  des  Zahnbeins,  Sandkörper  der  Adergeflechte,  Placentarverkalkungen, 
verkalkte  Ganglienzellen)  zum  Teil  mehr  oder  minder  reichlich  Eisen,  und  es  kommen 
auch  eisenhaltige  Zellnekrosen  (Epithelcylinder  bei  Sublimatvergiftung)  vor,  die  sich 
färberisch  wie  verkalkte  Gewebe  verhalten,  ohne  verkalkt  zu  sein.  In  anderen  Fällen 
(fertige  Knochensubstanz  im  extrauterinen  Leben,  verkalkte  Thromben,  verkalkte 
Gefäße)  fehlt  Eisen. 
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Weitere  diesbezügliche  Literatur  enthält  §  69. 

§  67.  Die  gewöhnlichen  Petrifikationen  bestehen  aus  Ablagerungen 
von  phosphorsaurem,  zum  Teil  auch  kohlensaurem  Kalk,  dem  etwas 
Magnesiasalze  beigemischt  sein  können.   Unter  besonderen  Verhältnissen 


Fig.  104.    Uratablagerungen    im  Kniegelenk  bei  Gicht    a  Condylen 
de«  Oberschenkels,    b  Uratablagerungen  auf  dem  Knorpel.    */s  der  Dat-  Gr. 

16* 
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kommt  es  aber  auch  zu  Ablagerung  Ton  harnsauren  Salzen,  und  zwar 
in  jenen  Fällen,  in  denen  die  als  tficht  bezeichnete,  durch  eine  harn- 

saure  Diathese  charak- 
terisierte chronische  allge- 
meine Ernährungsstörung  zu 
einer  Anhäufung  von  Harn- 
säure in  den  Geweben  führt. 

Fig.  105.  Ablagerung 
nade {förmiger  Kristalle 
von  harnsaurem  Natron  im 
Gelenkknorpel  (nach  Lax- 
cereaüx).    Vergr.  200. 

Die  Gicht  ist  eine   meist  ererbte,  seltener  erworbene  Krankheit, 
welche    in    gewissen    Gegenden,    z.   B.  in   England  und    im   Norden 

von  Deutschland,  sehr 
häufig,  in  anderen 
Gegenden,  z.  B.  in  Süd- 
deutschland, selten  ist, 
und  deren  eigentliche 
Ursache  sich  unserer 
Erkenntnis  entzieht  Sie 
ist  hauptsächlich  durch 
die  Ablagerung  von 
harnsauren  Salzen,  be- 
sonders harnsaurem 
Natron ,  neben  denen 
auch  noch  geringe  Men- 
gen von  kohlensauren 
und  phosphorsauren  Sal- 
zen abgeschieden  wer- 
den können,  charakteri- 
siert (Fig.  104  6).  Die 
Harnsäureabscheidun- 
gen  erfolgen  gewöhn- 
lich in  akuten  typischen, 
durch  Schmerzhaftigkeit 
und  Entzündungser- 
scheinungen charakteri- 
sierten Anfällen,  können 
indessen  die  verschie- 
densten Abweichungen 
von  dem  typischen  Ver- 
lauf zeigen.  Sie  lagern 
sich  in  den  Nieren,  in 
der  Haut,  dem  subku- 
tanen Gewebe,  in  den 
Sehnenscheiden ,  Seh- 
nen ,  Gelenkbändern, 
Schleimbeuteln  und  Ge- 
lenkknorpeln (Fig.  104) 
ab  und  können  schließ- 
lich fast  in  allen  Or- 
ganen des  Körpers  auf- 


Fig.  106. 

CEREAUX). 


Gichtknoten  der  Hand  (nach  La n- 
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treten.  Einen  Lieblingssitz  und  zugleich  auch  oft  die  erste  Stelle  der 
Ablagerung  bildet  das  Metatarsophalangealgelenk  der  großen  Zehe.  Sie 
bestehen  im  wesentlichen  aus  Büscheln  feiner  schlanker  Nadeln  (Fig.  105), 
in  deren  Gebiet  das  Gewebe  degeneriert  und  abstirbt,  und  es  ist  anzu- 
nehmen, daß  die  in  Lösung  in  die  Gewebe  übertretenden  harnsauren 
Salze  eine  nekrotisierende  Wirkung  auf  die  Gewebe  ausüben. 

Die  durch  Gewebsnekrose  und  Gewebsinkrustation  gekennzeichneten 
Herde  sind  zunächst  nur  klein,  verursachen  aber  in  der  Umgebung 
Entzündungen  und  Gewebswucherungen.  Weiterhin  können  sie  sich 
aber  unter  dem  Auftreten  neuer  Anfälle  vergrößern,  so  daß  größere 
Knoten  (sog.  Tophen)  entstehen,  welche  aus  weißen,  mörtelartigen 
Massen  bestehen  und  an  den  Gelenken  und  Sehnen  unter  Umständen 
bedeutende  knollige  Verdickungen  (Fig.  106)  bilden. 

In  den  Gelenken  erscheinen  die  Knorpel  zu  Beginn  wie  mit  fest- 
haftendem Gips  bestreut  (Fig.  1046),  später  dringen  die  weißen  Massen 
mehr  in  die  Tiefe  und  können  stellenweise  den  ganzen  Gelenkknorpel 
durchsetzen.  In  den  Nieren  kann  die  durch  die  Harnsäure  verursachte 
Gewebsnekrose  und  die  daran  sich  anschließende  Entzündung  zu 
Schrumpfung  und  Induration  des  Gewebes  führen.  Die  Ablagerung 
betrifft  vornehmlich  die  Marksubstanz,  fehlt  indessen  auch  in  der  Rinde 
nicht. 

Nach  Gabrod  und  Ebstein  beruht  der  akute  Gichtaufall  auf  einer  Harnsäure- 
Stauung,  welche  entweder  (Garrod)  von  der  Niere  ausgeht,  oder  lokale  Ursachen 
(Ebstein)  hat.  Nach  Pfeiffer  besteht  die  Gichtanlage  darin,  daß  die  Harnsäure  in 
den  Körpersaften  in  einer  schwer  löslichen,  zu  Ablagerung  neigenden  Form  gebildet 
wird,  so  daß  die  Harnsäure  sich  in  dem  Gewebe  ablagert,  wo  sie  in  reichlichen  Mengen 
sich  ansammelt  und  Gewebsnekrosen  bewirkt.  Die  Erscheinungen  des  Gichtanfalls 
kommen  dadurch  zu  stände,  daß  durch  besondere  Umstände  eine  stärkere  Alkalesoenz 
der  Safte  verursacht  wird,  welche  zu  einer  partiellen  Lösung  der  deponierten  Harn- 
säure führt  und  dadurch  ßchmerzanfälle  und  Entzündungserscheinungen  hervorruft. 
y.  Noobden  betrachtet  dagegen  die  Harnsäurebildung  und  -ablagerung  als  einen 
sekundären  Vorgang,  der  durch  die  Gegenwart  eines  besonderen  örtlich  tätigen 
Fermentes  angeregt  wird  und  unabhängig  von  der  Menge  und  dem  Verhalten  der 
gebildeten  Harnsäure  ist. 
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§  68.  Die  freien  Konkreinentblldungen  entstehen  zunächst  in 
den  verschiedenen  Kanälen  und  Höhlen  des  Körpers,  welche  mit  Epithel 
ausgekleidet  sind,  also  im  Darmrohr,  in  den  Ausführungsgängen  der 
dem  Darmrohr  angelagerten  Drüsen,  in  der  Gallenblase,  in  den  ab- 
leitenden Harnwegen  und  in  den  Respirationswegen.  In  gewissem 
Sinne  kann  man  auch  im  Gefäßrohr  und  in  den  serösen  Höhlen  des 
Körpers  vorkommende  Konkretionen  hierher  rechnen,  doch  gehen  die- 
selben meist  mit  dem  umgebenden  Gewebe  eine  feste  Verbindung  ein. 
Die  freien  Konkretionen  besitzen  alle  eine  organische 
Grundsubstanz.  In  den  im  Darm  vorkommenden  Enterolithen 
ist  dieselbe  durch  eingedickten  Kot,  verschluckte  Fremdkörper,  z.  B. 
Haare  (Bezoare  oder  Aegagropili),  unverdauliche  pflanzliche 
Speiseteile  etc.  gegeben,  und  es  lagern  sich  in  diese  Grundsubstanzen 
und  deren  Interstitiell  Phosphate  (phosphorsaure  Ammoniakmagnesia 
und  phosphorsaurer  Kalk)  und  Karbonate  in  je  nach  der  Nahrung 
wechselndem  Prozentgehalt  ein.  In  der  Mundhöhle  auftretende,  als 
Zahnstein  bezeichnete  Inkrustationen  der  Zähne  entstehen  durch 
Niederschläge  von  Kalksalzen  in  Massen,  die  aus  Schleim,  Zellresten 
und  Bakterien  bestehen,  und  ebenso  bilden  sich  auch  die  in  den  Aus- 
führungsgängen   der    Speicheldrüsen   und   des   Pankreas 

vorkommenden  ovalen  oder 
kugeligen  facettierten  oder  unregel- 
mäßig höckerig,  drusig  gestalteten 
Steine  durch  Imprägnation  einer 
von  den  Drüsengängen,  wohl  na- 
mentlich von  den  Epithelien  ge- 
lieferten Substanz. 

Bronchialsteine  ent- 
stehen durch  Verkalkung  von  ein- 
gedicktem Bronchialsekret,  Ve  n  e  n- 
undArteriensteine  durch  Ver- 
kalkung von  Thrombusmassen, 
Fig.  107.  Facettierte  Steine  aus  Prostatasteine  durch  Ver- 
der  Gallenblase.   Natürl  Größe.  kalkung   sog.   amyloider  Konkre- 

tionen ,  Nabelkonkremente 
durch  Retention  und  Inkrustation  von  abgestoßenem  Epithel,  Haaren 
und  anderen  Verunreinigungen  der  Nabelfurche. 

Die  in  den  Gallengängen  und  in  der  Gallenblase  auftretenden 
Gallenkonkretionen  und  Gallensteine,  welche  teils  kleine 
Körner,  teils  größere  kugelige  oder  ovale  oder  facettierte  Steine  (Fig.  107) 
bilden,  scheinen  zwar  nach  der  Beschaffenheit  der  Bruchfläche  oft  ledig- 
lich aus  kristallinischen  Massen  zu  bestehen,  doch  ergibt  eine  geeignete 
Untersuchung,  daß  auch  diese  Steine  eine  stickstoffhaltige  Grundsubstanz 
besitzen. 

Man  unterscheidet  unter  den  Gallensteinen  nach  ihrem  wesent- 
lichen Bestandteil  Cholesterin-,  Cholesterin-Gallenfarbstoff,  Bilirubin- 
und  Biliverdincalcium-  und  Calciumkarbonatsteine.  Die  häufigsten  sind 
die  beiden  erstgenannten,  welche  eine  strahlige  kristallinische,  oft 
geschichtete  Bruchfläche  haben  und  je  nach  dem  Gehalt  an  Gallenfarb- 
stoff verschiedene  Färbung  und  Fleckung  zeigen,  bei  gänzlichem  Pig- 
mentmangel  farblos  und  durchscheinend  sind. 

Löst  man  durch  ein  geeignetes  Verfahren  das  Cholesterin  der 
Cholesterinsteine   auf,   so  zeigt  es  sich,   daß  trotzdem   die  Form  des 
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Steines  noch  erhalten  ist  und  eine  zarte,  meist  gelblich  gefärbte  Masse 
übrig  bleibt,  die  sich,  sorgfältig  eingebettet,  in  Schnitte  zerlegen  läßt 
und  unter  dem  Mikroskop  aus  einer  zarten  homogenen  Substanz  besteht 
(Fig.  108),  welche  sowohl  konzentrische  Schichtungen  als  auch  strahlig 
angeordnete  Spalten  und  Lücken  zeigt,  in  welche  die  kristallinischen 
Massen  eingelagert  waren.  Eine  ähnliche  Grundsubstanz  läßt  sich 
auch  in  anderen  Steinen  nach  Auflösung  der  Calciumverbindungen  nach- 
weisen. 

Es  kann  danach  keinem  Zweifel  unterliegen,  daß  es  sich  auch  bei 
den  Gallensteinen  um  ein  inkrustiertes  organisches  Substrat  handelt, 
zu  welchem  von  der  Schleimhaut  der  Gallengänge  und  der  Gallenblase 
das  Material  geliefert  wird.  Die  Gallensteine  treten  namentlich  in 
höheren  Lebensjahren  auf;  Stagnation  der  Galle  begünstigt  ihre  Bildung. 
Entzündungen  der  Schleimhaut  der  Gallenwege  (Angiocholitis)  führen  zu 
Epitheldesquamation  und  Epithelzerfall  (event.  auch  zu  Leukocytenaus- 
tritt),  in  deren  Produk- 
ten sich  alsdann  Bili- 
rubin und  Cholesterin 
niederschlagen.  Hat 
sich  einmal  ein  Konkre- 
ment gebildet,  so  wächst 
dasselbe  durch  Auf- 
lagerung neuer  Zerfalls- 
produkte ,  welche  mit 
Cholesterin  und  Pig- 
mentkalk inkrustiert 
werden.  Nach  Naünyn 
erfährt  der  ursprüng- 
lich weiche  Kern  der 
Steinhülle  eine  Um- 
wandlung, indem  sich  in 
demselben  eine  Schei- 
dung in  feste,  knollige 
Massen  von  Pigment- 
kalk und  Kristallen  von 
Cholesterin,  welche  sich 
der  äußeren  Schale  an- 
lagern, und  in  Flüssigkeit  vollzieht,  so  daß  die  Steine  zu  Zeiten  eine 
Höhle  mit  Flüssigkeit  enthalten.  Im  Laufe  der  Zeit  kann  alsdann  diese 
Höhle  noch  mit  Cholesterin  gefüllt  und  auch  im  übrigen  Stein  der 
Pigmentkalk  mehr  und  mehr  durch  Cholesterin  ersetzt  werden.  Es 
können  sich  ferner  auch  Kalkkarbonate  ablagern. 

Die  Cholesterinmassen,  aus  denen  die  Konkremente  sich  aufbauen, 
werden  zum  größten  Teil  durch  zerfallende  Epithelzellen  geliefert, 
ebenso  gibt  die  Schleimhaut  den  Kalk  zur  Bildung  des  Bilirubinkalks. 
Auch  die  Harnkonkremente,  der  Harnsand  und  die  Harn- 
steine bestehen  aus  einer  organischen  Grundsubstanz,  einem  Eiweiß- 
stroma (zuweilen  untermischt  mit  Bakterien),  in  welches  sich  verschiedene 
Bestandteile  des  Harns  einlagern  können.  Je  nach  dem  Sitz  kann 
man  Konkretionen  der  Niere  selbst  und  solche  der  ableitenden  Harn- 
wege unterscheiden.  In  den  Nieren  bilden  die  Ablagerungen  kleine 
Körner,  welche  im  Gewebe  selbst  liegen  können,  zum  Teil  indessen 
auch  frei    in  den  Röhren  der  Harnkanälchen   und  hier  in  Zerfallspro- 


Fig.  106.  Durchschnitt  durch  einen  kleinen 
Cholesterinstein  nach  Entfernung  des  Cholesterins. 
Vergr.  15. 
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dukten  nekrotisch  gewordenen  Epithels  liegen.  Es  gilt  dies  zunächst 
für  die  Verkalkungen,  welche  sich  an  die  oben  erwähnten,  zu  Epithel- 
nekrose führenden  Vergiftungen  mit  Sublimat,  Wismut,  Aloi'n,  Kupfer- 
salzen, Jod,  Phosphor,  chromsaurem  Kali,  Oxalsäure  anschließen,  so- 
dann auch  für  einen  Teil 
der  gichtischen  Ablage- 
rungen. Endlich  gehört 
hierher     auch     der     sog. 

Harnsäureinfarkt 
der  Neugeborenen, 
eine  durch  das  Auftreten 
gelbroter  Streifen  im  Ge- 
biete der  Marksubstanz 
charakterisierte  Affektion, 
die  bei  verstorbenen  Kin- 
dern aus  den  fünf  ersten 
Lebenswochen  nicht  selten 
beobachtet  wird.  Man  fin- 
det in  den  betreffenden 
Röhren,  deren  Epithel  zwar 
im  allgemeinen  gut  er- 
halten ist,  da  und  dort 
aber  eine  Desquamation 
und  einen  Zerfall  einzel- 
ner Zellen  erkennen  läßt, 
kleinste  farblose  oder  gelb- 
liche, zuweilen  fein  radiär 
gestreifte  Kügelchen  (Fig. 
109  6),  welche  Urate  oder  Harnsäure  enthalten,  nach  deren  Auflösung 
ein  außerordentlich  zartes  Klümpchen  (c)  zurückbleibt.  Stellen  sich 
infolge  der  Anwesenheit  des  Infarktes  weitere  Veränderungen  am  Epithel 
der  harnableitenden  Wege  ein,  welche  einen  Uebertritt  von  Eiweiß- 
massen ins  Kanalsystem  verursachen,  so  können  unter  Umstanden  ein- 
zelne Körnchen   durch  Ablagerung  solcher  Massen   mit  nachfolgender 


Fig.  109.  Harnsäureinfarkt  eines  Neu- 
geborenen (Alk.  Häm.,  c  nach  einem  ausgewässer- 
ten Präp.  gezeichnet).  Querschnitt  durch  die  Pyra- 
mide der  Niere,  o  Unveränderte  SammeJ röhre  der 
Markkegel  im  Querschnitt,  b  Mit  Harnsäurekonkre- 
menten gefüllte  dilatierte  Sammelröhren,  c  Best  der 
durch  Wasser  ausgezogenen  Konkremente.  Vergr.  200. 


Fig.  110.  Fig.  111. 

Fig.  110.  Korallenartiger  Blasenstein  aus  oxalsaurem  und  phos- 
phorsaurem Kalk.    Natürliche  Größe. 

Fig.  111.  Zwei  aneinanderliegende  Blasensteine  aus  harnsaurem 
Natron  und  phosphorsaurer  Ammoniakmagnesia  im  Durchschnitt.  Natür- 
liche Größe. 
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Inkrustation    zu   größeren  Konkrementen  und  Steinen   heranwachsen. 
Es  ist  dies  indessen  selten  der  Fall. 

Im  Nierenbecken,  in  den  Ureteren,  der  Harnblase,  der  Harnröhre 
und  unter  dem  Praeputium  treten  Konkremente  in  Form  von  Sand, 
Gries  und  Steinen  auf,  von  denen  die  letzteren  teils  oval,  teils  kugelig 
gebaut  sind  und  bald  eine  glatte,  bald  eine  rauhe,  höckerige,  nicht 
selten  maulbeerartige  oder  sogar  korallenstock- 
ähnliche  Form  zeigen  (Fig.  110  u.  111).  Liegen 
irgendwo  mehrere  Steine  nebeneinander,  so 
können  sie  auch  Facetten  erhalten  (Fig.  111). 
Im  Nierenbecken  liegend,  können  sie  Ausgüsse 
der  letzteren  sowie  der  Nierenkelche  darstellen. 

Auf  dem  Durchschnitt  betrachtet,  sind  die 
Harnsteine  bald  gleichmäßig  gebaut,  bald  deut- 
lich geschichtet  (Fig.  111)  und  radiär  gestreift 
und  lassen  oft  einen  Kern  und  mehrere  Schalen 
erkennen ,  deren  Schnittfläche  verschiedenes 
Aussehen  bietet.  Die  kristallinischen  Massen 
liegen  teils  in  den  Lücken  des  Stromas,  teils 
im  Stroma  selbst,  und  es  ist  anzunehmen,  daß 
das  Stroma  selbst  ein  von  der  Schleimhaut  der 
Harnwege  geliefertes  Produkt  darstellt,  dessen 
Bildung  dann  am  ehesten  zu  erwarten  ist,  wenn 
katarrhalische  Entzündungen  oder  toxische 
Epithelnekrosen  zur  Ansammlung  von  Schleim 
und  Epitheltrümmern  in  den  ableitenden  Harn- 
wegen führen. 

Welche  Substanzen  gegebenen  Falls  sich 
in  die  Produkte  der  Schleimhaut  einlagern, 
hängt  von  den  jeweiligen  Verhältnissen  ab. 
Sind  die  Bedingungen  zur  Steinbildung  bei 
Vorhandensein  einer  harnsauren  Diathese  ge- 
geben, oder  hat  die  Abscheidung  harnsaurer 
Salze  zugleich  auch  die  Bedingungen  zur  Stein- 
bildung durch  Verursachen  von  Gewebsnekrose 
geboten,  so  werden  sich  zunächst  auch  harn- 
saure Salze  in  die  organische  Grundsubstanz 
einlagern.  Zersetzungen  des  Urins  unter  Bil- 
dung von  phosphorsaurer  Ammoniakmagnesia 
ermöglichen  die  Bildung  von  Steinen,  die 
wesentlich  aus  dieser  Substanz  bestehen.  Cystin- 
steine  können  entstehen,  wenn  Cystin  infolge 
eigenartiger  Eiweißzersetzungen  im  Darme 
durch  Bakterien  (Baumakn,  v.  Udransky, 
Brieger)  aus  den  Nieren  abgeschieden  wird. 
Hat  sich  einmal  ein  Stein  gebildet,  so  sind 
durch  den  Reiz,  den  derselbe  auf  die  Schleimhaut  der  Umgebung  aus- 
übt, sowie  durch  die  Zersetzung,  welche  der  häufig  sich  stauende  Urin 
erleidet,  Bedingungen  gegeben,  welche  das  Wachsen  des  Steines  durch 
Apposition  begünstigen.  Es  können  danach  auch  Fremdkörper 
(Fig.  112),  die  von  außen  in  die  Blase  gelangen,  zur  Bildung  von 
Steinen  führen,  und  zwar  dadurch,  daß  sie  auf  die  Blasenschleim- 
haut reizend  einwirken. 


Fig.  112.  Inkrustier- 
ter Holzstab  von  12  cm 
Länge  aus  der  Harn- 
blase eines  Mannes. 
Nat  Gr. 
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Bei  Pferden  und  Rindern  sind  Darmsteine  viel  häufiger  als  beim  Menschen, 
indem  sie  meist  unverdaute  Pflanzenreste  und  abgeleckte  Haare  im  Darmkanal  haben , 
welche  den  Ausgangspunkt  von  Eonkrementen  bilden  können.  Die  eigentlichen  Steine, 
die  namentlich  beim  Pferde  vorkommen,  sind  ziemlich  harte  Kugeln,  die  hauptsächlich 
aus  phosphorsaurer  Magnesia  bestehen.  Die  falschen  Steine  bestehen  aus  Haaren  und 
Pflanzenfasern,  die  mehr  oder  weniger  inkrustiert  sind.  Mitunter  kommen  Bälle  vor, 
die  fast  ganz  aus  Haaren  (Aegagropili  oder  Bezoare)  bestehen.  Bei  Wiederkäuern 
liegen  sie  meist  in  dem  Pansen  oder  der  Haube,  bei  Schweinen  häufiger  im  Dünndarm. 

Nach  Schuberg  enthalten  die  Kotsteine  von  Pflanzenfressern  hauptsächlich 
Karbonate,  diejenigen  von  Fleischfressern  Phosphate.  Bei  dem  Menschen  schwankt 
ihre  Zusammensetzung  je  nach  der  Nahrung. 

Unter  den  Blasensteinen  kann  man  nach  der  Zusammensetzung  folgende 
unterscheiden : 

1)  Blasensteine,  welche  hauptsächlich  aus  Harnsäure  oder  aus  harn- 
sauren Salzen  bestehen. 

Beine  Harnsäuresteine  sind  meist  klein,  gelblich  oder  rötlich  oder  braun 
gefärbt,  hart. 

Steine  aus  harn  sauren  Salzen  sind  Belten  rein.  Meist  sind  sie  an  der 
Oberfläche  mit  Niederschlägen  von  oxalsaurem  Kalk  und  von  phosphorsaurer  Am- 
moniakmagnesia bedeckt 

2)  Blasensteine,  welche  hauptsächlich  aus  phosphorsauren  und  kohlen- 
sauren Salzen  bestehen. 

Hierher  gehören  Steine  aus  phosphorsaurem  Kalk,  aus  phosphorsaurer 
Ammoniakmagnesia  und  aus  kohlensaurem  Kalk.  Die  letztgenannten  sind 
selten.  Alle  diese  Steine  sind  weiß  oder  grauweiß.  Die  Tripelphosphatsteine  sind 
weich  und  brüchig,  die  anderen  hart. 

3)  Steine  aus  oxalsaurem  Kalk  sind  hart  und  stachelig;  ihre  Farbe  ist  braun. 

4)  Cystinsteine  sind  weich,  wachsartig,  braungelb. 

5)  Xanthinsteine  sind  zinnoberrot,  die  Oberfläche  glatt,  die  Bruchfläche  erdig. 
Ebstein  und  Nicolaier  ist  es  gelungen,  auf  experimentellem  Wege  Harnsteine 

zu  erzeugen,  indem  sie  durch  Fütterung  mit  Oxamid,  einem  Aromoniakderivat  der 
Oxalsäure,  in  den  ableitenden  Harnwegen  von  Hunden  und  Kaninchen  Konkremente 
von  grüngelblicher  Farbe  erhielten,  welche  im  wesentlichen  aus  Oxamid  bestanden 
und  auf  dem  Durchschnitt  einen  konzentrisch  schaligen,  radialfaserigen  Aufbau  zeigten. 
Diese  Steine  besaßen  ebenfalls  ein  eiweißartiges  Gerüst,  welches  dadurch  entstanden 
war,  daß  unter  dem  Einfluß  des  zur  Abscheidung  gelangenden  Oxamids  Epithel- 
nekrose und  Desquamation  sich  einstellten. 
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XIV.  Die  pathologische  Pigmentbildung. 


§  69.  Bindegewebe  sowohl  als  epitheliale  Gewebe  enthalten  an 
mehreren  Stellen  des  Körpers  normalerweise  autochthone  Pigmente, 
welche  innerhalb  von  Zellen  liegen  und  entweder  aus  gelben, 
braunen  oder  schwarzen  Körnern  bestehen  oder  eine  diffuse  gelbe  oder 
braune  Färbung  der  Zellen  bilden.  Sie  werden  teils  als  Melanine, 
teils  als  Lipoehrome,  teils  als  Hämofuscin  bezeichnet.  Unter  den 
epithelialen  Geweben  sind  es  namentlich  die  tiefsten  Schichten  des 
Rete  Malpighii,  welche  an  allen  pig- 
mentierten Hautstellen  Pigment  ent- 
halten, ferner  die  Haare,  das  Pigment- 
epithel der  Retina  und  viele  Ganglien- 
zellen. In  den  Pigmentzellen  der  Haut 
sind  die  Körner  meist  gelb  und  braun, 
in  dem  Epithel  der  Retina  schwarz. 
Bei  starker  Hautpigmentierung  sind 
auch  andere  Zellen  des  Rete  Malpighii 
pigmenthaltig.  Unter  den  Bindesub- 
stanzzellen enthalten  am  häufigsten 
Zellen  der  Chorioidea,  der  Sklera,  der 
Cutis,  des  Herzmuskels,  der  Muscularis 
des  Darmes  und  der  Pia  gelbe  oder 
braune  Pigmentkörner. 

Unter  verschiedenen  physiologi- 
schen und  pathologischen  Verhält- 
nissen können  die  normalen  autoch- 
thonen  Pigmentiernngen  zunehmen. 
So  pflegt  z.  B.  während  der 
Schwangerschaft  die  Haut- 
pigmentierung mehr  oder  weniger 
verstärkt  zu  sein  (Chloasma 
uterin  um),  namentlich  bei  brünetten 
Individuen.  Bei  dem  Morbus  Ad- 
dison ii,  einer  zu  Kachexie  führen- 
den Allgemeinerkrankung,  welche  von 
Nebennierenveränderungen  abhängt 
(vergl.  §  26),  tritt  eine  ausgesprochene 
Hautpigmentierung  durch  Vermehrung 
des  normalen  Pigmentes,  nicht  selten 
auch  von  fleckiger  Bronzefärbung  der 
Wangenschleimhaut  auf.  Ferner  stellt 
sich  gewöhnlich  eine  Vermehrung  des 
normalen  Herzpigmentes  bei 
Atrophie  des  Herzens  ein.  In  den 
der  Willkür  unterworfenen  Muskeln 

können  bei  Atrophie  ebenfalls  gelbe  Pigmentkörner  auftreten,  und  von 
den  glatten  Muskelfasern  des  Darmes  besitzt  bei  älteren 
Individuen  stets  eine  mehr  oder  minder  große  Zahl  eine  Einlagerung 
von  gelben  Pigmentkörnern,  so  daß  die  Außenfläche  des  Darmes  eine 
gelbe  oder  gelbbraune  Färbung  zeigen  kann. 

Den  höchsten  Graden  pathologischer  Pigmentierung  begegnet  man 


Fig.  113.  Großes  behaartes 
Pigmentmal  am  Becken  und 
Gesäß  und  zerstreute  Linsen- 
flecken an  Rumpf  und  Schul- 
tern (nach  Röhring). 
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in  den  als  Sommersprossen,  Linsenflecken,  Pigmentmäler 
(Fig.  113)  und  Pigmentwarzen  bezeichneten  FJecken  der  Haut, 
sowie  in  den  schwarzen,  melanotischen  Geschwülsten  (vergl. 
den  achten  Abschnitt).  Die  Masse  des  Pigmentes  kann  so  bedeutend 
werden,  daß  die  betreffenden  Gewebe  ein  rein  schwarzes  Aussehen  er- 
halten. 

Das  Pigment  liegt  meist  innerhalb  von  Gewebszellen  (Chromato- 
phoren),  selten  in  der  Zwischensubstanz  und  bildet  gelbe,  braune  bis 
schwarze  Körner ;  nicht  selten  sind  auch  einzelne  Zellen  diffus  gefärbt. 
Bei  Morbus  Addisonii  findet  man  die  Pigmentkörner  teils  in  den 
Epithelzellen,  und  zwar  namentlich  in  den  dem  Bindegewebe  unmittel- 
bar aufsitzenden  (Fig.  114Aa6  u.  Ba),  teils  in  verzweigten  Binde- 
gewebszellen (Acc1  d),  von  denen  einzelne  nachweislich  pigmentierte 
Fortsätze  zwischen  die  Epithelien  schicken  (Bc). 

In  den  Pigmentflecken  der  Haut  und  in  den  melanotischen  Sar- 
komen liegt  das  Pigment  teils  in  besonders  gestalteten,  meist  großen 
Bindesubstanzzellen,  teils  in  normal  aussehenden  Zellen  des  betreffenden 
Gewebes,  oft  vornehmlich  in  den  Bindegewebszellen  der  Umgebung 
der  Gefäße  und  in  den  Gefäßwandzellen. 

$$*  <*&  b  |    /     •■  -*• 

"     W  J%        /    ,"  ^  A  Fig.   114  A  u.   B.     Pigmen- 

£'&S ■:' '-'.^ -    ^'         c  V  tierte    Zellen     der    Haut    von 

einem  Falle  von  Morbus  Addisonii 
mit  käsiger  Tuberkulose  beider  Neben- 
nieren (Alk.  Kann.)  a  Pigmentierte 
Epithelzellen  der  tiefsten  Schicht  in 
einem  senkrecht  zur  Oberfläche  ge- 
führten Schnitt  A  b  Pigmentierte 
Epithelzellen  aus  einem  Flachenschnitt. 
B  b  Pigmentfreie  Epithelzellen,  c  cx 
Kernhaltige  pigmentierte  Bindegewebs- 
zellen, deren  Fortsätze  sich  in  B 
zwischen  die  Epithelzellen  schieben. 
d  Pigmentierte  Zellfortsatze.  Ver- 
S^Or^i  --C  ,  ok>     -c       ' '  größerung  350. 


*Ji# 


*-  V 


In  den  Ganglienzellen  bildet  das  Pigment  braune  Körner. 

Die  hier  in  Rede  stehenden  Pigmente  sind  Produkte 
einer  besonderen  Zelltätigkeit;  wir  müssen  annehmen,  daß 
manche  Bindegewebszellen,  Ganglienzellen,  Muskelzellen  Pigment  aus 
irgend  einem  Materal,  das  ihnen  zugeführt  wird,  bilden  können.  Meist 
dürfte  das  Pigment  auch  da,  wo  es  sich  findet,  gebildet  worden  sein, 
doch  machen  es  verschiedene  Untersuchungen  wahrscheinlich,  daß  auch 
ein  Transport  von  Pigment  stattfindet,  und  daß  namentlich  das  Pigment 
des  Deckepithels  und  der  pigmentierten  Haare,  wenigstens  zu  einem 
Teil,  nicht  in  den  Epithelzellen  selbst,  sondern  in  Bindegewebszellen 
entsteht,  und  zwar  in  verzweigten  Bindegewebszellen  (Fig.  114  A  c  d 
und  B  c),  welche  zu  einem  Teil  subepithelial  liegen  und  Fortsätze 
zwischen  das  Epithel  schicken,  von  wo  aus  das  Pigment  in  die  Epithel- 
zellen aufgenommen  wird. 

Die  Tatsache,  daß  das  Pigment  oft  mit  Vorliebe  in  der  Umgebung 
der  Gefäße  liegt,  scheint  darauf  hinzuweisen,  daß  das  Material  zu  der 
Pigmentbildung   aus    den  Blutgefäßen  stammt,   und   manche   Autoren 
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nehmen  auch  unbedenklich  an,  daß  es  der  Blutfarbstoff  sei,  der  das- 
selbe liefere.  Gegen  diese  Annahme  kann  man  indessen  geltend  machen, 
daß  man  im  Blute  selbst,  sowie  in  der  Umgebung  der  Blutgefäße  Be- 
funde, welche  auf  einen  Austritt  von  roten  Blutkörperchen  hinweisen 
würden,  meist  vollkommen  vermißt.  Es  ist  danach  wahrscheinlich,  daß 
das  Pigment  entweder  aus  zirkulierendem  Eiweiß  oder  aus  dem  Eiweiß 
der  Zellen  entsteht. 

Man  hat  gesucht,  die  Frage  durch  chemische  Untersuchungen  zu 
entscheiden,  und  es  liegen  zur  Zeit  auch  verschiedene  Ergebnisse  vor, 
welche  sich  zu  Gunsten  der  Annahme,  daß  die  Pigmente  Produkte  der 
Zelltätigkeit  sind  und  aus  Eiweißkörpern  gebildet  werden,  verwerten 
lassen.  Die  Melanine,  zu  denen  namentlich  die  Haut-  und  Ghorioideal- 
pigmente  gezählt  werden,  sind  nach  Untersuchungen  von  v.  Nencki, 
Sieber,  Abel,  Davids  und  Schmiedeberg  alle  schwefelreiche 
N-haltige  Körper,  zeigen  im  übrigen  aber  eine  wechselnde  Zusammen- 
setzung. Nach  Schmiedeberg  hängt  diese  durchgängige  Verschieden- 
heit mit  ihrer  Entstehung  zusammen,  indem  sie  das  Produkt  einer 
langen  Stufenfolge  von  Umwandlungsprodukten  der  Ei- 
weißstoffe darstellen,  deren  Bildung  mit  der  des  Humus  verglichen 
werden  kann.  Das  Material  zu  ihrer  Bildung  liefern  (Schmiedeberg) 
nicht  die  genuinen  Eiweißstoffe,  sondern  schwefelhaltige  Spaltungs- 
produkte derselben,  aus  denen  schon  kohlenstoffhaltige  Gruppen  abge- 
spalten sind,  so  daß  dadurch  im  Vergleich  zum  G  schwefelreichere 
Verbindungen  entstehen,  aus  denen  die  Melanine  hervorgehen. 

Eisen  kann  in  geringen  Mengen  in  melanotischen  Massen  vorhanden 
sein,  fehlt  aber  häufiger  und  ist  zum  Aufbau  des  Melanins  nicht  nötig. 

Bei  sehr  reichlicher  Bildung  kann  Melanin  im  Harn  ausgeschieden 
werden. 

Ueber  die  Entstehung  der  Lipochrome,  welche  den  Farbstoff  des 
Fettgewebes,  der  Corpora  lutea,  der  Ganglienzellen  (Rosin)  und  der 
als  Chlorome  bezeichneten  grünlich  gefärbten  Geschwülste  (Kruken- 
berg) bilden  sollen,  ist  Näheres  nicht  bekannt. 

Die  als  Hämofuscin  (v.  Regklinghausen,  Goebel)  bezeichneten 
eisenfreien  gelblichen  Körner  in  den  Herzmuskelzellen,  den  glatten  und 
quergestreiften  Muskelfasern,  in  den  Zellen  der  Magen-,  Darm-,  Tränen-, 
Schleim-  und  Schweißdrüsen,  Samenkanälchen  und  Nebennieren  sollen 
nach  y.  Regklinghausen  vom  Blut  abstammen,  doch  ist  es  in  keiner 
Weise  festgestellt,  daß  das  Hämoglobin  das  Material  liefert.  Der 
Schwefelgehalt  (Rosenfeld)  weist  vielmehr  darauf  hin,  daß  die  Hämo- 
fuscinkörner  in  die  Gruppe  der  Melanine  gehören.  Auffallend  ist,  daß 
sie,  mit  Fettfarben  behandelt,  sich  ebenso  wie  die  Lipochrome  wie  Fett 
färben  (Lubarsgh),  also  fetthaltig  sind. 

Nach  v.  Kölliker  „entsteht  in  den  Haaren  und  in  der  Epidermis  das  Pigment 
dadurch,  daß  pigmentierte  Bindegewebszellen  hier  ans  der  Haarpapille  und  dem  Haar- 
balge, dort  aus  der  Lederhaut  zwischen  die  weichen  tiefsten  Epidermiselemente  ein- 
wachsen. Hier  verästeln  sich  dieselben  mit  feinen,  zum  Teil  sehr  langen  Ausläufern 
in  den  Spalträumen  zwischen  den  Zellen  und  dringen  zuletzt  auch  in  das  Innere  dieser 
Elemente  ein,  welche  dadurch  zu  Pigmentzellen  werden."  Das  Pigment  der  Ganglien- 
zellen und  der  Pigmentzellen  der  Netzhaut  entsteht  dagegen  in  den  betreffenden 
ektodermalen  Zellen  selbst  Aehniich  wie  Kölliker  äußern  sich  auch  Biehl  und 
Ehbmaxh.  Karg,  der  bei  Transplantation  weißer  Epidermis  auf  ein  Unterschenkel- 
geachwür  bei  einem  Neger  die  Beobachtung  machte,  daß  die  anheilende,  ursprünglich 
weiße  Epidermis  im  Laufe  von  12 — 14  Wochen  vollkommen  schwarz  wurde,  gibt  eben- 
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falls  an,  daß  bei  der  Bildung  von  epidermoidalen  Hautpigmenten  pigmentierte  Binde- 
gewebezellen zwischen  die  Epithelzellen  eindringen  und  ihr  Pigment  an  die  Epithel- 
zellen  abgeben.  Man  findet  auch  pigmentierte,  als  Zellfortsatze  zu  deutende  Fäden 
zwischen  den  Epithelzellen  schon  in  einer  Zeit,  in  der  die  Epithelzellen  noch  kein 
Pigment  enthalten,  v.  Wild  konstatierte,  daß  auch  aus  pigmentierten  Hautsarkomen 
pigmentierte  Bindegewebszellen  zwischen  die  Epithelzellen  eindringen.  Untersucht  man 
die  pigmentierte  Haut  oder  Schleimhaut  von  Individuen,  die  an  Morbus  Addisonii 
verstorben  sind,  so  gelingt,  es  auch  darin  solche  Zellen  nachzuweisen,  doch  ist  zu  be- 
merken, daß  man  dies  nicht  überall  findet,  sondern  nur  stellenweise. 

Histologische  Untersuchungen  über  die  Bildung  der  normalen  Pigmente  bei 
Tieren,  welche  hauptsächlich  an  Fischen,  Amphibien  und  Reptilien  angestellt  worden 
sind,  haben  die  betreffenden  Autoren  zu  verschiedenen  Anschauungen  geführt.  So  ist 
z.  B.  Jakisch  der  Ansicht,  daß  das  Oberhautpigment  und  das  Pigment  der  Zähne 
von  Froschlarven  nicht  vom  Blutfarbstoff  stamme,  sondern  als  ein  Produkt  des  Proto- 
plasmas anzusehen  sei,  während  List  das  Oberhautpigment  von  Fischen  und  Amphibien, 
Ehrmann  die  amelanotischen  Pigmente  aller  Wirbeltierklassen  vom  Hämoglobin  glauben 
herleiten  zu  können.  Nach  Eromayer  soll  das  Oberhautpigment  der  Säugetiere  aus 
den  Protoplasmafasern  der  Epithelzellen  hervorgehen  und  ein  Zerfallsprodukt  derselben 
darstellen. 

Nach  v.  Fürth  ist  weder  der  Schwefel  noch  das  Eisen  für  den  Vorgang  der 
Melaninbildung  unentbehrlich.  Das  Melaninmolekül  enthält  aber  reaktionsfähige  Atom- 
gruppen, welche  es  befähigen,  sich  mit  gewissen  schwefel-  bezw.  eisenreichen  Komplexen 
zu  verbinden.  Untersuchungen  von  Bertrand,  Biedermann,  Schneider,  y.  Fürth, 
Gessard  u.  A  machen  es  wahrscheinlich  (v.  Fürth),  daß  die  Bildung  der  mela- 
notischen  Pigmente  auf  der  Einwirkung  eines  oxydativen  Fermentes,  einer  Tyrosinase, 
auf  Tyrosin  oder  andere  hydroxylierte  Substanzen  aromatischer  Natur  beruht.  Bei 
reichlicher  Bildung  von  Melanin  in  Tumoren  kann  Melanin  oder  Melanogen  im  Harn 
ausgeschieden  werden,  so  daß  der  Urin  bei  der  Entleerung  schwarz  ist  oder  bei  Zu- 
tritt von  Luft  und  Licht  sich  allmählich  schwärzt. 

Nach  Spiegler  schließen  die  Ergebnisse  der  chemischen  Untersuchung  die  Her- 
kunft des  Melanins  vom  Hämatin  aus.  Er  hat  auch  die  Existenz  eines  weißen 
Chromogens  nachgewiesen,  welches  die  Ursache  der  Färbung  der  weißen  Schafwolle 
und  der  Schimroelhaare  ist. 

Bei  den  Haustieren  kommt  eine  eigentümliche  Melanose  der  Eingeweide,  zuweilen 
verbunden  mit  Melanose  des  subkutanen  Gewebes,  vor,  bei  welcher  die  betreffenden 
Organe  (Herz,  Lunge,  Darm  etc.)  graue  und  schwarze,  Tintenflecken  ähnliche  Flecken 
in  mehr  oder  minder  reichlicher  Menge  besitzen,  welche  durch  Einlagerung  von  Pig- 
ment in  die  sonst  normalen  Bindegewebszellen  bedingt  sind. 

Als  Ochronose  der  Knorpel  ist  von  Virghow  eine  eigentümliche  eisenfreie  Pig- 
mentierung der  Knorpel,  bei  welcher  die  verschiedenen  Knorpel  eine  braune  bis 
schwarze  Färbung  zeigen,  beschrieben  worden.  Neben  den  Knorpeln  können  auch  die 
Sehnen,  die  Gelenkkapseln,  das  Periost,  die  Intima  der  Aorta  und  des  Herzens  und  die 
Nieren  fleckweise  geschwärzt  sein.  Die  Pigmentierung  ist  teils  durch  diffuse  Imbibition 
der  Gewebe,  teils  durch  Einlagerung  eisenfreier  brauner  Körner  in  Zellen  und  in 
Grundsubstanz  bedingt.  Das  Knorpelgewebe  kann  zugleich  regressive  Veränderungen, 
Zerfaserung  und  Erweichung  zeigen.  Das  Pigment  gehört  wahrscheinlich  in  die 
Gruppe  der  Melanine.  Der  Urin  kann  während  des  Lebens  braune  oder  schwarze 
Färbung  zeigen.    Um  Alkaptonurie  bandelt  es  sich  nicht  (Langstein). 
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wobei  sich  im  Blute  entweder  körniges  Pigment  bildet  oder  Hämoglobin 
in  das  Blutplasma  übergeht  und  durch  metastatische  Ablage- 
rungen zu  Gewebspigmentierungen  führt.  Man  kann  die  daraus  ent- 
stehenden Pigmentierungen  passend  als  Hämochromatosen  bezeichnen. 

Kleinere  wie  größere  Extravasate  gehen  sehr  bald  schon  für  das 
bloße  Auge  gewisse  Veränderungen  ein.  Extravasate  in  der  Haut 
werden  erst  braun,  dann  blau,  dann  grün,  dann  gelb.  Wo  kleine 
Hämorrhagieen  im  Gewebe  stattgefunden  haben,  z.  B.  im  Peritoneum,  in 
der  Pleura,  in  der  Lunge,  da  begegnet  man  später  noch  lange  nachher 
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rotbraunen  oder  (in  faulenden  Leichen)  schiefergrauen  oder  schwarzen 
Flecken.  Massige  Blutergüsse  im  Gewebe,  z.  B.  im  Gehirn  oder  in 
der  Lunge,  erhalten  nach  einer  gewissen  Zeit  ein  rostfarbenes  Aussehen, 
noch  später  zeigt  die  betreffende  Stelle  eine  ockerfarbene,  gelbe,  gelb- 
braune und  braune  Pigmentierung.  Allen  diesen  Veränderungen  der 
Farbe  entsprechen  auch  Veränderungen  des  Hämoglobins  und  des  in 
demselben  enthaltenen  Eisens. 

Ist  irgendwo  im  Gewebe  oder  in  einer  Körperhöhle  eine  Blutung 
entstanden,  so  können  sowohl  Blutplasma  als  rote  Blutkörperchen 
zum  Teil  als  solche  durch  die  Lymphgefäße  unverändert  wieder 
aufgenommen  werden.  Ein  anderer  Teil  der  Blutkörperchen  wird  ge- 
wissermaßen ausgelaugt,  d.  h.  es  diffundiert  das  Hämoglobin 
und  imbibiert  die  Umgebung,  während  das  blasse  zurückbleibende 
Stroma  zerfällt.  Dieser  diffundierende  Blutfarbstoff  ist  es,  welcher  die 
Verfärbungen  in  der  Umgebung  der  Blutextravasate  bedingt,  indem  er 
verschiedene  Produkte  liefert.  Ein  Teil  des  resorbierten  Farbstoffes 
kann  mit  dem  Urin  als  Urobilin  ausgeschieden  (Urobilinurie) 
werden,  ein  anderer  Teil  dagegen  fällt  im  Gewebe  in  Form  von  Körnern 
oder  von  Kristallen  aus,  von  denen  die  letzteren  gelbrote  oder 
rubinrote  rhombische  Tafeln  und  Nadeln  bilden,  welche  als 


B 


Fig.  115.  A  Amorphes 
Blutpigment  haltende 
Zellen ,  a  solche  mit  wenigen 
größeren  Zerfallprodukten,  b 
und  c  mit  zahlreichen  kleinen 
Zerfallsprodukten  von  roten 
Blutkörperchen.  B  Rhom- 
bische Tafeln  und  Na- 
deln von  Hämatoidin. 
Vergr.  500. 


Hämatoidinkristalle  (Fig.  115  B)  bezeichnet  werden  und  ein 
häufiges  Residuum  von  Hämorrhagieen  bilden.  Ein  Teil  des  diffun- 
dierten Blutfarbstoffes  kann  auch  von  Zellen  aufgenommen  werden, 
wonach  in  denselben  teils  eine  diffuse  gelbliche  Pigmentierung,  teils 
gelbe  und  braune  Pigmentkörner  auftreten. 

Ein  dritter  Teil  der  Blutkörperchen  zerfällt  an  Ort  und  Stelle  und 
bildet  gelbe  und  braune  Körner  und  Schollen.  Sowohl  die 
direkt  durch  den  Zerfall'  von  Blutkörperchen  entstandenen  Schollen 
und  Körner  werden  sehr  häufig  voji  Zellen,  teils  von  Leukocyten  und 
Lymphocyten,  teils  von  gewucherten  Gewebszellen  aufgenommen,  und 
es  bilden  sich  infolgedessen  sogen,  blutkörperchen-  und  pig- 
menthaltige Zellen  (Fig.  115  A  und  Fig.  116afc). 

Im  Beginne  des  Zerfalls  der  roten  Blutkörperchen  ist  der  vor- 
handene Farbstoff  Hämoglobin.  Es  geht  derselbe  indessen  sehr  bald 
Umwandlungen  ein,  und  es  sind  sowohl  die  freien  als  die  in  den  Zellen 
eingeschlossenen  gelben  oder  rostfarbenen,  im  Laufe  der  Zeit  zum  Teil 
dunkler  werdenden  Schollen  und  Körner  nicht  mehr  Hämoglobin,  sondern 
verschiedene  Derivate  des  Hämoglobins.  Nach  ihrer  chemischen  Zu- 
sammensetzung lassen  sich  diese  Derivate  in  zwei  Gruppen  einteilen, 
und  zwar  in  eisenfreie  und  in  eisenhaltige,  von  denen  die  ersteren  als 
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Hämatoidin   angesehen,    die   letzteren    als    Hämosiderine    zu- 
sammengefaßt werden. 

Das  Hämatoidin  (identisch  mit  Bilirubin)  ist  ein  rubinroter 
(Fig.  115  B)  oder  rötlich-gelber  (Fig.  116  b)  Farbstoff,  der  teils  in  Form 
von  Kristallen,  teils  von  Körnern  sich  abscheidet.  Die  Körner  können 
ganz  amorph  sein,  doch  zeigen  sie  häufig  eine  mehr  eckige,  nicht 
kugelige  Form  (Fig.  1166),  so  daß  man  sie  als  rudimentäre,  schlecht 
ausgebildete  Kristalle  ansehen  kann.  Hämatoidin  ist  in  Chloroform, 
Schwefelkohlenstoff  und  absolutem  Aether  löslich,  in  Wasser  und  Al- 
kohol unlöslich  und  entsteht,  wie  es  scheint,  namentlich  dann,  wenn 
der  Blutfarbstoff  dem  Einfluß  lebender  Zellen  nur  wenig  ausgesetzt 
ist,  kommt  danach  vornehmlich  im  Innern  größerer  Extravasate  vor, 
ferner  in  Extravasaten,  die  in  Höhlen,  z.  B.  im  Nierenbecken,  im  Sub- 
duralraum  liegen,  und  kann  künstlich  dadurch  erhalten  werden,  daß 
man  Blut  in  Glaskammern,  die  der  Gewebsflüssigkeit  zugänglich  sind, 
unter  die  Haut  oder  in  die  Bauchhöhle  von  Tieren  bringt. 


Fig.  116.  Hämosiderin-  und  hämatoidin-haltende  Zellen  aus  einem 
alten  hämorrhagischen  Herde  des  Gehirns  (Alk.  Berlinerblaureaktion),  a 
Zellen  mit  Hämosiderin.  b  Zellen  mit  Hämatoidin.  c  Hell  gewordene  Fettkörnchen- 
zellen,   d  Neugebildetes  Bindegewebe.    Vergr.  300. 

Die  Körner  und  Kristalle  des  Hämatoidins  liegen  im  Gewebe  teils 
frei  (Fig.  115  B),  teils  in  Zellen  eingeschlossen  (Fig.  116  6).  Im 
letzteren  Falle  sind  die  Körner  und  Kristalle  in  ausgebildetem  Zu- 
stande meist  von  Zellen  durch  Phagocytose  aufgenommen  worden, 
doch  kommt  es  auch  vor,  daß  gelöstes  Hämatoidin  in  fixen  Gewebs- 
zellen, z.  B.  in  Knorpelzellen  oder  Fettzellen,  sich  in  fester  Form  ab- 
scheidet. 

Die  HSmosiderine  oder  die  Derivate  der  roten  Blutkörperchen, 
welche  Eisen  in  mikroskopisch  nachweisbarer  Form  enthalten,  finden 
sich  in  dem  Gewebe  meist  als  gelbe  oder  orangefarbene  und  braune, 
im  Laufe  der  Zeit  dunkler  werdende  Schollen  und  Körner,  die  meistens 
in  Zellen  eingeschlossen  und  zum  Teil  auch  innerhalb  der  Zellen  ent- 
standen sind. 

Werden  die  Hämosiderine  mit  Ferrocyankalium  und  verdünnter 
Salzsäure  behandelt,  so  nehmen  sie  durch  Bildung  von  Berlinerblau 
(Eisenoxydsalz    der    Ferrocyanwasserstoffsäure)    eine    tiefblaue    Farbe 

Zfefler,  Lehrb.  d.  all*.  Pathol.    11.  Aufl.  17 
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(Fig.  116  a)  an.    Durch  Behandlung  mit  Schwefelammonium  bildet  sich 
schwarz  gefärbtes  Eisensulfür. 

Die  Hämosiderine  bilden  sich,  namentlich  dann,  wenn  das  extra- 
vasierte  oder  intravaskulär  in  Thromben  abgestorbene  Blut  der  Ein- 
wirkung von  Zellen  stärker  ausgesetzt  ist,  und  man  beobachtet  dasselbe 
demgemäß  vornehmlich  in  kleineren  Extravasaten  und  in  der  Umgebung 
größerer  Extravasate.  Die  Bildung  der  Hämosiderine  kann  sich  dabei 
sowohl  in  Zellen  als  frei  im  Gewebe  vollziehen.  Das  in  den  Zellen  (sidero- 
fere  Zellen)  eingeschlossene  körnige  Pigment  kann  sowohl  aus  Trümmern 
roter  Blutkörperchen,  welche  von  den  Zellen  aufgenommen  worden 
sind,  als  auch  aus  gelöst  gewesenem  und  in  dieser  Form  in  die  Zelle 
gelangtem  Hämosiderin  entstehen.  Für  letzteres  spricht  zunächst  die 
diffuse  Gelbfärbung  beweglicher  sowohl  als  fixer  Zellen,  die  bei  der 
Berlinerblaureaktion  in  Blau  übergeht,  sodann  auch  der  Umstand,  daß 
bei  Abscheidung  gelösten  Blutfarbstoffs  durch  die  Nieren  in  den  Nieren- 
epithelien  sich  eisenhaltige  Pigmentkörner  bilden,  und  daß  auch  sonst 
oft  fixe  Zellen,  z.  B.  Knorpelzellen,  welche  Trümmer  schwerlich  auf- 
nehmen können  und  nicht 
im  Gebiete  der  Extra- 
vasate selbst,  sondern  in 
deren  Umgebung  liegen, 
eisenhaltige  Pigmentkör- 
ner enthalten. 

Die  freien  Pigmente 
und  die  Pigmentkörn- 
chenzellen bedingen  zu- 
nächst eine  Pigmentie- 
rung im  Gebiete  des 
Extravasates  und  dessen 
nächster  Nachbarschaft. 
Sehr  bald  gehen  indessen 
die  Pigmentkörnchen- 
zellen auch  in  die  an- 
grenzenden Lymphbah- 
nen über,  und  es  kommt 
Man   findet   danach   das 


Fig.  117.  Ablagerung  von  Pigmentkörn- 
chenzellen in  den  Lymphdrüsen  nach  Re- 
sorption eines  Blutextravasates  (M.  FL  Kann.). 
a  Rindenknoten,  b  Lymphsinus,  c  Pigmentkörnchen- 
Vergr.  100. 


zu  einer  Metastase  des  Pigmentes, 
Pigment  sehr  bald  schon  in  den  Lymphgefäßen  und  deren  Umgebung, 
ferner  auch  in  den  Lymphdrüsen,  wo  es  zunächst  in  freien  Zellen  der 
Lymphbahn  liegt  (Fig.  117).  Weiterhin  kann  es  auch  von  den  fixen 
Gewebszellen  aufgenommen  werden.  Im  Laufe  der  Zeit  wird  das 
Hämosiderin  alsdann  zerstört  und  verschwindet.  Die  vielfach  gemachte 
Annahme,  daß  Hämosiderin  in  schwarzes  Melanin  übergehe,  das  keine 
Eisenreaktion  mehr  zeigt,  ist  in  keiner  Weise  erwiesen.  Schwarz- 
braune Körner  in  den  Lungen,  die  man  für  solches  Pigment  erklärt 
hat,  lassen  sich  (Neumann)  bei  starker  Vergrößerung  als  zusammen- 
gesetzte Bildungen  erkennen,  die  aus  einem  oder  mehreren  Kohlen- 
partikelchen,  welche  von  einem  Mantel  von  Hämosiderin  umgeben  sind, 
bestehen. 

Kommt  Hämosiderin  mit  Schwefelwasserstoff  in  Berührung,  so 
nimmt  dasselbe  eine  schwarze  Färbung  an  und  verursacht  danach  an 
der  Leiche  eine  schwarze  und  grüne,  fleckige  oder  auch  mehr  diffuse 
Färbung,  welche  als  Pseudomelanose  bezeichnet  wird.  Sie  kommt  am 
häufigsten  im  Darmkanal,  im  Peritoneum  und  in  eiternden  Wunden  zur 
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Beobachtung,   indem  sich  hier  bei  Eintritt  der  Fäulnis  am  häufigsten 
Schwefelwasserstoff  entwickelt. 

Arnold  hat  sich  vor  kurzem  dahin  geäußert,  daß  sowohl  bei  hämatogener 
als  bei  exogener  Siderosis  (vergl.  §  71)  die  Eisengranula  der  sideroferen 
Zellen  (Leukocyten,  Bindegewebszellen,  Leberzellen  etc.)  nicht  von  außen  durch 
Phagocytose  aufgenommene  Eisenkörner  oder  beliebig  intracelJulär  entstandene  Nieder- 
schläge, sondern  umgewandelte  Zellplasmosomen  seien,  welche  das  Eisen  aufgenommen, 
umgesetzt  und  an  sich  gebunden  haben.  Mit  dieser  AnBehauung  stimmt  die  im  Haupt- 
text (§  70  u.  71)  enthaltene  Darstellung  der  Genese  eines  Teiles  der  sideroferen  Zellen 
überein,  doch  ist  daran  festzuhalten,  daß  daneben  noch  eine  Bildung  sideroferer  Zellen 
durch  Phagocytose  vorkommt,  und  zwar  sowohl  in  Blutextravasaten  als  bei  Hämo- 
chromatosen  nach  intravasculärer  Blutzerstörung. 

Die  Pseudomelanose  kommt  nicht,  wie  verschiedene  Autoren  annehmen, 
durch  Einwirkung  von  Schwefelwasserstoff  auf  Blut  zu  stände,  sondern  durch  Ein- 
wirkung von  Schwefelwasserstoff  auf  Hämosiderin.  Nach  Untersuchungen  von 
Zeller,  Arnold  und  Ernst  kann  intravital  auch  durch  Bakterien,  welche  HSS 
produzieren,  schwarzes  Pigment  gebildet  werden. 
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§  71.  Gehen  Innerhalb  der  Bluthahn  größere  Mengen  von  Blut- 
körperchen zu  Grunde,  ein  Ereignis,  das  sich  in  ausgesprochenster 
Form  bei  Vergiftungen  mit  Arsenwasserstoff,  Toluylendiamin,  chlor- 
saurem Kali,  Morcheln  einstellt,  in  nicht  geringem  Grade  indesesn  auch 
bei  anderen  Krankheiten,  z.  B.  bei  manchen  Infektionen,  bei  Malaria, 
bei  pernieiöser  Anämie,  bei  Ueberhitzung  des  Körpers  vorkommt,  so 
geht  einesteils  gelöster  Blutfarbstoff,  d.  h.  Hämoglobin  oder  Methämo- 
globin in  das  Blutplasma  über,  anderenteils  können  sich  auch  geformte 
Zerfallsprodukte  roter  Blutkörperchen  bilden,  welche  mit  dem  Blut- 
strom weitergeschleppt  werden.  Die  Folge  des  Uebertrittes  von  Hämo- 
globin oder  Methämoglobin  in  das  Blutplasma  führt  zunächst  zu  einer 
Färbung  des  Plasmas  mit  Farbstoff,  zu  Hämoglobinämie.  Bei 
reichlichem  Gehalt  des  Blutes  an  gelöstem  Farbstoff  kann  es  aber  auch 
zur  Abscheidung  desselben  im  Urin,  zu  Hämoglobinurie  undMet- 
hämoglobinurie  kommen,  und  es  kann  der  Urin  dadurch  blutige, 
hellbraunrote  bis  dunkelschwarzrote  Färbung  bekommen.  Es  kommt 
das  namentlich  bei  den  zuerst  genannten  Vergiftungen,  zuweilen  indessen 
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auch  nach  Einwirkung  anderer  Schädlichkeiten,  z.  B.  von  Erkältung 
(periodische  Hämoglobinurie),  vor. 

Bei  der  Bildung  geformter  Zerfallsprodukte  von  roten. 
Blutkörperchen,  wie  sie  sich  z.  B.  nach  Verbrennung  bilden,  werden 
die  Zerfallsprodukte  zunächst  vornehmlich  in  den  Kapillaren  der  Leber 
der  Milz,  der  Lymphdrüsen  und  des  Knochenmarks,  spärlicher  in 
anderen  Organen  zurückgehalten  und  früher  oder  später  von  Zellen 
aufgenommen. 

Infolge  der  gesteigerten  Zufuhr  von  Blutfarbstoff  zur  Leber 
findet  in  derselben  zunächst  auch  eine  Steigerung  ihrer  Tätigkeit  statt. 
so  daß  der  Gallenfarbstoffgehalt  der  Galle  erheblich 
steigt;  unter  Umständen  kann  auch  Oxyhämoglobin  in  der  Galle  er- 
scheinen (Stern).  Bei  stark  gesteigertem  Zerfall  von  Blut  vermag 
indessen  die  Leber  den  an  sie  gestellten  Anforderungen  nicht  zu  ge- 
nügen, und  es  werden  infolgedessen  Derivate  des  Blutfarbstoffs  teils 
in  der  Leber  selbst,  teils  in  anderen  Organen  abgelagert,  teils  auch 
in  den  Nieren  abgeschieden,  es  kommt  zu  mehr  oder  weniger  ausge- 
breiteter HSmochromatose,  bei  welcher  die  Organzellen  ockergelbe  bis 
braune  Färbung  zeigen  können. 

Die  Derivate  des  Blutfarbstoffs  sind  auch  bei  dieser  Art  des  Blut- 
zerfalls teils  eisenfreie   Pigmente,  teils  Hämosiderine,  und 

es  bildet  namentlich  das  letz- 
tere eine  häufige  Ursache  von 
Gewebspigmentierung ,  so  daß 
man  von  einer  Pigmentierung 
durch  hämatogene  Siderosis 
sprechen  kann. 

Die  Eisenablagerungen  fin- 

ft      den  sich  zunächst  in  der  Leber 

.-._...;,  und  liegen   hier   teils   in   Form 

*;     *  ;oV  %^    von  gelben  Körnern  und  Schollen, 

'    ,♦        /    *  $$■  §fflP*     die  meist  in  Leukocyten  einge- 

^      Z*}£  *.  j  jj* '■ '-'  schlössen    sind ,    innerhalb    der 

Leberkapillaren.  Weiterhin  findet 
^  man  sie  aber  auch  in  Form  kleiner 

Fig  118.    Infiltration  der  Leber-     gelber    Körner,    welche    Eisen- 
zellenbalken     mit     gelben     Hämo-      °    ,  A.  ,      '      .         ,    ,,      A 

siderinkörnern  bei  perniciöser  Anämie  reaktion  geben,  innerhalb  der 
(Osmiums.),  a  Hämoeiderin.  b  Fetthaltige  Kapillarendothelien  (zu  denen 
Zellen.    Vergr.  250.  auch  die   KuPFFERschen  Stern- 

zellen gehören)  und  der  Leber- 
zellen (Fig.  118  a),  und  es  kann  bei  manchen  Krankheiten,  z.  B.  bei 
perniciöser  Malaria  oder  bei  perniciöser  Anämie,  die  Mehrzahl  der 
Leberzellen  solches  Pigment  enthalten,  so  daß  die  Leber  durch  das 
Eisen  ein  eigentümliches  gelbbraunes  Aussehen  erhält. 

Werden  der  Leber  sehr  reichliche  Mengen  von  Zerfallsprodukten 
des  Blutes  zugeführt,  so  häufen  sie  sich  besonders  im  periportalen 
Bindegewebe  und  in  der  Peripherie  der  Acini  (Fig.  119 de)  an,  und 
es  liegen  die  Eisenschollen  und  Körner  teils  frei  in  den  Kapillaren 
oder  im  Gewebe,  teils  innerhalb  von  Leukocyten,  Leberzellen,  Binde- 
gewebszellen und  Kapillarendothelien.  Das  infiltrierte  Gebiet  kann 
makroskopisch  ein  rotbraunes,  rostfarbenes  Aussehen  bieten. 

Der  Milz  zugetragenes  Eisenpigment  findet  sich  vornehmlich  in 
der   Pulpa   innerhalb   von   freien   Zellen;   öfter   liegen  indessen  auch 
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Körner   in  fixen  Zellen.    In  den  Lymphdrüsen   liegen  die  Eisen- 
körner   vornehmlich    in    den    freien    Zellen    der    Lymphbahnen.      Im 
Knochenmark  retiniertes   Hämosiderin  (Fig.   120)  findet  sich  teils 
intravaskulär  in  freien 
Zellen  eingeschlossen, 
teils    in    den    Endo- 
thelien     der    Gefäße, 
teils  in  den  Markzellen, 
und  es  kann  die  Menge 

der  eisenhaltigen 
Zellen  eine  sehr   be- 
deutende sein. 

In  den  Nieren 
sind  es  in  erster  Linie 
die  Epithelien  der  ge- 
wundenen Kanälchen, 
welche  Hämosiderin- 
körner  enthalten  (Fig. 
121  a),  sodann  kommen 
sie  aber  auch  im  Lu- 
men der  Harnkanäl- 
chen  (6),  im  Kapsel- 
epithel   (e)    und    den 

Kapillarendothelien 
vor.     Zirkulieren    im 

Blut  Hämosiderin- 
schollen,  so  lassen  sich 
solche  auch  in  den 
Nierengefäßen  nach- 
weisen. Ist  auch  Hämo- 
globin abgeschieden  worden,  so  können  auch  Hämoglobintropfen  in  den 
Kanälchen  liegen.  Bei  reichlicher  Pigmentablagerung  kann  die  Niere 
schon  makroskopisch  deutlich  pigmentiert  sein. 


Fig.  119.  Hämochromatose  der  Leber  (Alk. 
Kann.),  o  Acini.  b  Peritoneum,  c  Pfortaderäste,  d  In- 
filtriertes periportales  Bindegewebe,  e  Innerhalb  der  Leber- 
acini  gelegenes  Pigment  /  venulae  centrales.    Vergr.  20. 


Fig.  120.    Hämosiderinablagerung  in  gemischtem   Knochenmark 
bei  Ikterus  (Alk.  Karmin.  Berlinerblaureaktion).    Vergr.  300. 
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Das  Hämosiderin,  das  man  in  den  verschiedenen  Geweben  findet, 
ist  denselben  zum  Teil  in  Schollen  oder  in  Körnern  zugeführt  worden 
und  liegt  dann  vornehmlich  in  farblosen  Blutkörperchen.  Ein  anderer 
Teil  der  Eisenkörner  hat  sich  dagegen  erst  innerhalb  der  Zellen  aus 
Eisen,  das  in  Lösung  befindlich  war,  in  fester  Form  abgeschieden.  Da 
die  Zellen  (Leberzellen,  Nierenepithelien ,  Gefäßendothelien ,  Lymph- 
drüsenzellen, Knochenmarkzellen,  Milzzellen)  nicht  selten  auch  bei  der 
Berlinerblaureaktion  eine  diffus  blaue  Färbung  annehmen,  so  muß  das  Eisen 

die  Zellen  oft  diffus 
durchsetzen  und  wird 
wahrscheinlich  alsdann 
in  körniger  Form  ab- 
geschieden. Es  ist  in- 
dessen auch  möglich, 
daß  die  diffuse  Fär- 
bung zum  Teil  auf  eine 
Auflösung  des  Eisens 
in  den  Zellen  hinweist. 
Nach  Beobachtungen 
verschiedener  Autoren 
ist  anzunehmen,  daß 
neben   den   gefärbten 

Eisenablagerungen 
noch  ungefärbte  kör- 
nige Eisenalbuminate 
in  den  Zellen  liegen. 
Es  läßt  sich  wenig- 
stens die  Beobachtung, 
daß  bei  der  Vornahme 

der  Eisenreaktion 
mehr  Körner  sich 
zeigen,  als  vorher  zu 
sehen  waren,  in  die- 
sem Sinne  verwerten. 
Die  Ablagerung  von  eisenfreien  Pigmenten,  die  als  H  ä  m  a  t  o  i  d  i  n 
oder  Bilirubin  zu  deuten  sind,  tritt  im  allgemeinen  bei  der  Hämo- 
chromatose  ganz  zurück,  doch  findet  man  in  den  genannten  Organen 
zuweilen  auch  gelbe  Körner,  welche  die  Eisenreaktion  nicht  geben, 
und  es  ist  anzunehmen,  daß  dieselben  zum  Teil  stets  eisenfrei  ge- 
wesen sind. 

Von  den  meisten  Autoren  (b.  Geyer  h  c.)  wird  die  scheckige  Haut  pig- 
mentierung, welche  sich  bei  chronischem  Arsenicismus  entwickelt  und  durch 
Einlagerung  von  kleinen  gelbbraunen  Pigmentkörnern  in  das  Corium  und  die  Epi- 
dermis (ähnlich  wie  bei  Morbus  Addison ii)  bedingt  ist,  den  Hämochromatosen  zuge- 
zahlt und  auf  degenerativen  Einfluß  des  Arseniks  auf  das  Knochenmark  und  das 
Blut  zurückgeführt.  Es  ist  indessen  zu  bemerken,  daß  das  Pigment  keine  Eisen- 
reaktion gibt,  daß  nach  den  sonstigen  Erfahrungen  die  vom  Hämoglobin  herstammenden 
Pigmente  im  Epithel  sich  nicht  auf  die  Dauer  erhalten,  und  daß  (Munt)  bei  den  be- 
treffenden Individuen  kein  gesteigerter  Blutzerfall  besteht. 

Der  Organismus  deckt  seinen  Eisenbedarf  zunächst  durch  Aufnahme  von  Eisen- 
verblndungen  aus  den  eisenhaltigen  Nahrungsmitteln.  Das  Eisen  der  als  Heilmittel 
in  Benutzung  stehenden  Eisenpräparate  wird  im  Dünndarm,  insbesondere  im  Duodenum 
aufgenommen.  Im  Ueberschuß  aufgenommenes  Eisen  wird,  wie  das  Hämosiderin, 
teils  in  der  Milz,  dem  Knochenmark  und  den  Lymphdrüsen,   vorübergehend  auch  in 
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Fig.  121.  Hämatogene  Eisenablagerung  in 
der  Niere  bei  perniciöser  Malaria  (aus  Bagamayo) 
(Alk.  Kann.  Berlinerblaureaktion),  a  Gewundene  Harn- 
kanälchen,  deren  Epitheh'en  Eisenkörner  enthalten  und 
diffus  blau  gefärbt  sind,  b  Eisenkörner  im  Lumen  der 
Kanälchen,  c  Gerade  Harnkanälchen.  d  Glomerulus. 
e  Kapselepithel  mit  Eisenkörnern.    Vergr.  150. 
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der  Leber,  aufgestapelt,  teils  durch  die  Nieren,  die  Leber  und  den  Dickdarm  wieder 
abgeschieden. 

Bei  Malaria  bilden  sich  zufolge  der  Zerstörung  der  roten  Blutkörperchen  durch 
die  Malariaparasiten  zweierlei  Pigmente.  Das  eine  wird  von  den  Malariaplas- 
modien  selbst  gebildet,  liegt  in  deren  Innerem,  ist  schwarz  und  gibt  keine  Eisenreaktion. 
Ueber  seine  Natur  ist  nichts  bekannt. 

Das  zweite  Pigment  ist  Hämosiderin,  welches  bei  der  Zerstörung  der  roten  Blut- 
körperchen ins  Blutplasma  übertritt  und  zur  Bildung  von  Hämosiderinablagerungen 
in  der  Leber,  in  der  Milz  und  im  Knochenmark  führt  Bei  starker  Blutzerstörung 
kann  es  auch  zu  Siderosis  der  Nieren  (Fig.  121)  und  zur  Abscheidung  von  Eisen  im 
Urin  kommen. 

Die  grüne  Färbung,  welche  die  Umgebung  bluthaltiger  Gefäße 
bei  der  Leichen faulnis  annimmt,  ist  auf  Bildung  von  Schwefelmethämo- 
globin durch  Einwirkung  von  H,S  auf  das  Oxyhämoglobin  (Hoppe-Seyler) 
zurückzuführen.  Bei  Abschluß  von  Sauerstoff  bildet  sich  Sulfhämoglobin  (Harnack), 
das  eine  dunkelrote  Farbe  besitzt 
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§  72.  Als  Ikterus  oder  Gelbsucht  bezeichnet  man  eine  patho- 
logische Pigmentierung  der  Gewebe  durch  Gallenfarbstoff.  Der  Ikterus 
ist  ein  Symptom,  welches  im  Verlaufe  zahlreicher  Krankheiten  der 
Leber  vorkommt  und  häufig  auch  schon  in  den  ersten  Tagen  des  Lebens 
(Ikterus  neonatorum)  beobachtet  wird. 

Die  pathologische  Färbung,  welche  den  Ikterus  charakterisiert,  ist 
während  des  Lebens  vornehmlich  an  der  Haut,  der  Conjunctiva  und 
dem  Urin  zu  erkennen,  an  den  Leichen  können  auch  die  inneren  Organe, 
die  serösen  Häute,  die  Lungen,  die  Nieren,  die  Leber,  das  subkutane 
und  intermuskuläre  Gewebe,  das  Blutplasma,  in  dem  Gefäßsystem 
liegende  Gerinnsel  etc.  eine  gallige  Färbung  zeigen.  Frisch  entstandene 
ikterische  Färbungen  sehen  gelb  aus,  nach  längerem  Bestände  kann 
die  Haut  mehr  eine  olivengrüne  oder  schmutzig-graugrüne  Färbung 
annehmen,  und  es  finden  sich  entsprechende  Färbungen  auch  in  inneren 
Organen,  namentlich  in  der  Leber  und  zuweilen  auch  in  den  Nieren. 

Derlkterus  kommt  durch  einen  Uebertritt  von  Galle, 
d.  h.  von  Gallenfarbstoff  (Bilirubin)  in  das  Blut  und  die 
Säftemasse  des  Körpers  zu  stände,  und  es  enthält  danach 
auch  der  in  dieser  Zeit  zur  Ausscheidung  gelangende  Harn  Bestand- 
teile der  Galle,  insbesondere  Gallenfarbstoff.  Diese  Gallenfarbstoffe 
stammen  aus  der  Leber,  es  ist  also  der  Ikterus  eine  hepatogene 
Erkrankung,  welche  dann  eintritt,  wenn  krankhafte  Prozesse  in  den 
Gallenwegen  oder  in  der  Leber  selbst  dem  normalen  Abfluß  der  Galle 
Hindernisse  bereiten  und  die  Aufnahme  von  Galle  in  die  Lymphbahnen 
oder  in  die  Blutbahnen  der  Leber  verursachen.  Eine  Rückstauung  der 
Galle  bewirken  z.  B.  Verengerung  oder  Verschluß  der  großen  Gallen- 
gänge durch  Narben  oder  eingekeilte  Gallensteine  oder  durch  Geschwülste, 
welche  sich  in  den  Gallengängen  selbst  entwickelt  haben  oder  von  außen 
dieselben  komprimieren,  ferner  auch  Entzündungsherde,  Abscesse  oder 
Bindegewebswucherungen  oder  Geschwülste,  welche  innerhalb  der  Leber 
selbst  liegen  und  hier  durch  Kompression  und  Zerrung  oder  auch  durch 
völlige  Obliteration  von  kleinen  Gallengängen  den  Abfluß  der  Galle 
aus  den  Gallenkapillaren  behindern. 

Findet  eine  Stauung  der  Galle  innerhalb  der  Leberläppchen 
statt,  so  erweitern  sich  zunächst  die  intercellulär  gelegenen  Gallen- 
kapillaren und  können  sich  mit  mächtigen  Gallenthromben  (Fig.  122  a  b) 
füllen.  Die  Erweiterung  betrifft  auch  die  blind  endenden,  kapillarwärts 
gerichteten  Seitenzweige,  und  es  kann  schließlich  zu  einem  Riß  der- 
selben und  zu  einem  Auseinandersprengen  der  Leberzellen  (Fig.  122  g), 
auch  zu  Zellnekrose  kommen,  so  daß  die  Galle  in  die  perivaskulären 
Lymphbahnen,  sodann  auch  direkt  ins  Blut  übertritt.  Im  übrigen  häuft 
sich  Gallenfarbstoff  in  Körnern  auch  in  den  Leberzellen  selbst  (c)  an, 
und  es  werden  auch  die  Endothelien  der  Blutkapillaren  (d  dt  e)  gallig 
gefärbt. 

Da  in  den  Leberzellen  eine  doppelte  Sekretion,  eine  äußere,  nach 
den  Gallenwegen  gerichtete,  von  Gallensäuren  und  Gallenfarbstoff,  und 
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eine  innere,  nach  den  Blutgefäßen  gerichtete,  von  Zucker  und  Harnstoff, 
stattfindet,  so  erscheint  es  verständlich,  daß  ein  Uebertritt  von  Galle 
in  das  Blut  nicht  nur  durch  Gallenstauung,  sondern  auch  durch  Er- 
krankungen der  Leberzellen  bei  Infektionen  und  Intoxikationen 
zu  stände  kommen  kann.  Man  kann  danach  außerdem  durch  Gallen- 
stauung oder  Stauungsparapedese  (Minkowski)  bedingten 
Ikterus  auch  noch  einen  Ikterus  durch  toxische  und  in- 
fektiöse Parapedese  der  Galle  (Paracholie,  Pick)  unter- 
scheiden, und  es  sind  wahrscheinlich  manche  Formen  des  Ikterus,  die 
man  früher  auf  einen  Katarrh  der  Gallenwege  zurückzuführen  suchte, 
in  diesem  Sinne  zu  erklären. 

.fei  .  kg-*  m 


Fig.  122.  Stauungsikterus  der  Leber  bei  Kompression  des  Ductus 
choledochus  durch  einen  Krebs  der  Gallenblase  (Sublim.  Alaun  kann). 
a  Mit  Galle  gefüllte,  mäßig  erweiterte  intraacinöse  Gallengange,  b  Großer  Gallen- 
thrombus in  einem  stark  erweiterten  intraacinösen  Gallengang,  c  Gallenpigment  in 
den  Leberzellen,    d  dx  Durch  Gallenpigmentkörner  gefärbte,  noch  festsitzende  Endo- 


thelen,   c  Gallig  pigmentierte  desquamierte  Endothel ieD.    f  Von  Zellen  umschlossene 
Pigmentschollen.    ?  Mächtiger  Gallenthrombus,  der  zu  einer  Unterbrechung  des  Lebe 
zelienbalkens  geführt  hat;  gallig  gefärbte  Zellen  in  der  Nachbarschaft.     Vergr.  365. 


Möglich  ist,  daß  auch  schon  Störungen  der  Innervation  und  der 
Zirkulation  in  der  Leber  gentigen,  um  einen  Uebertritt  von  Galle  in 
die  intraacinösen  Lymphbahnen  oder  in  das  Blut  zu  veranlassen,  so 
daß  man  also  noch  eine  nervöse  Paracholie  unterscheiden  kann. 

Findet  auf  die  geschilderte  Weise  eine  Zufuhr  von  gelöstem  oder 
bereits  in  Form  von  Körnern  und  Schollen  abgeschiedenem  Gallen- 
farbstoff  zu  dem  Blute  statt,  so  werden  allmählich  die  Gewebe  des 
Körpers  von  gallig  gefärbter  Lymphe  imbibiert  und  ge- 
winnen dadurch  eine  gallige  Färbung.  Nach  einiger  Zeit  bilden  sich 
auch  aus  dem  in  der  Gewebslymphe  gelösten  Farbstoff  feste  Ab- 
scheidungen von  Gallenfarbstoff,  und  zwar  meist  in  körniger, 
selten  (fast  nur  bei  Neugeborenen,  wo  sie  in  fixen  und  mobilen  Zellen 
des  Bindegewebes,   in   den   Leberzellen    und  Harnkanälchenepithelien 
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liegen)  in  kristallinischer  Form,  d.  h.  in  Form  von  rhombischen  Tafeln 
und  Nadeln,  wie  sie  bereits  als  Hämatoidin  (Fig.  115)  beschrieben  sind. 
Bei  hochgradigem  Ikterus  enthalten  danach  sehr  viele  Gewebszellen 
Pigment,  und  es  kann  sich  dasselbe,  verschleppt  durch  Zellen,  auch  in 
den  Lymphdrüsen  anhäufen. 

In  den  Nieren,  in  denen  Gallenfarbstoif  abgeschieden  wird,  stellt 
sich  ebenfalls  eine  gallige  Pigmentierung  ein,  insbesondere  der  secer- 
nierenden  Epithelien  der  Harnkanälchen  (Fig.  123  a  %  d),  die  infolge 
davon  sich  abstoßen.  Bilden  sich,  wie  dies  gewöhnlich  geschieht,  infolge 
der  durch  Gallenabscheidung  verursachten  Schädigung  der  secernierenden 
Gewebe  sog.  Harncylinder,  d.  h.  hyaline  Gerinnungen  innerhalb  des  in 
den  Harnkanälchen  gelegenen  eiweißhaltigen  Harnes,  so  können  auch 
diese  eine  gallige  Färbung  annehmen  (Fig.  123  bc). 

V 

•■ 

Fig.  123.  Ikterus  der  Niere  nach  Stauungsikterus  (Sublim.  Kann.). 
a  o.  Kanälehenepithel  mit  gelbgrünen  Körnern,  b  Gelbgrüner  großer  Harncylinder. 
c  Cy  linder  mit  eingeschlossenen  pigmenthaltigen  Zellen,  d  Desquamiertes  Epithel  mit 
GaUenpigmentkörnern.    Vergr.  200. 

Neben  der  Bilirubinablagerung  kommt  bei  Ikterus  stets  auch  eine 
Hämosiderinablagerung  vor  und  kann  namentlich  im  Knochen- 
mark (Fig.  120),  der  Milz  und  den  Lymphdrüsen,  zuweilen  auch  in  der 
Leber  sehr  reichlich  werden,  so  daß  die  Pigmentierung  der  genannten 
Organe  zu  einem  Teil  durch  Eisenpigment  bedingt  wird. 

Findet  innerhalb  der  Blutgefäße  ein  gesteigerter  Zerfall  von 
Blutkörperchen  statt,  so  kann,  wie  in  §  71  auseinandergesetzt 
wurde,  an  verschiedenen  Stellen  des  Körpers  neben  Hämosiderin  auch 
Hämatoidin  oder  Bilirubin  gebildet  werden,  allein  es  ist  die  Bilirubin- 
bildung  außerhalb  der  Leber  nur  sehr  geringfügig  und  genügt  nicht, 
eine  verbreitete  ikterische  Färbung  der  Gewebe  zu  erzeugen,  so  daß 
also  ein  rein  hämatogener  Ikterus  nicht  zu  stände  kommt. 
Die  Hauptbildungsstätte  des  Bilirubins  ist  die  Leber,  in  welcher  bei 
gesteigertem  Blutzerfall  auch  eine  Steigerung  der  Produktion  und  Ab- 
scheidung von  Gallenfarbstoif  stattfindet.  Ein  Ikterus  durch 
Steigerung  des  Blutzerfalls  tritt  danach  nur  dann  ein,  wenn 
zugleich  in  der  Leber  Veränderungen  bestehen,  welche  einen  U eber- 
tritt von  Galle  in  das  Blut  verursachen. 
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Die  Frage,  ob  ee  neben  dem  hepatogenen  auch  einen  hamatogenen  Ikterus  gibt, 
ist  seit  langem  Gegenstand  der  Diskussion  und  hat  auch  heute  noch,  trotz  zahl- 
reicher diesbezüglicher  Experimentaluntersuchungen,  keine  endgültige  Beantwortung 
gefunden.  Da  sich  tatsachlich  aus  ausgetretenem  Blut  innerhalb  der  verschiedensten 
Gewebe  Bilirubin  bilden  kann,  so  scheint  das  Vorkommen  eines  hamatogenen  Ikterus 
a  priori  sehr  wahrscheinlich.  Experimentaluntersuchungen  über  die  Folgen  der  Auf- 
lösung von  roten  Blutkörperchen  in  der  Blutbahn,  die  namentlich  mit  Arsenwasser- 
stoff, Toluylendiamin  und  chlorsaurem  Kali  angestellt  worden  sind,  haben  indessen 
ergeben,  daß  die  in  den  Geweben  sich  bildenden  und  dort  eine  Zeit  lang  zurückge- 
haltenen Derivate  des  Blutfarbstoffs  im  wesentlichen  Hämosiderine  sind,  während  die 
Bildung  von  Bilirubin  wesentlich  sich  auf  die  Leber  beschrankt,  die  dabei  eine  ver- 
mehrte Menge  pigmentreicher  Galle  abscheidet 

Nach  Untersuchungen  von  Minkowski  und  Naunyn  ist  der  Harn  bei  Gänsen 
und  Einten  nach  der  Entleberung  frei  von  Gallenfarbstoff,  was  beweist,  daß  die  Um- 
bildung des  Blutfarbstoffs  in  Gallenfarbstoff  gewöhnlich  nur  in  der  Leber  erfolgt. 
Läßt  man  Gänse  einige  Minuten  Arsenwasserstoff  inhalieren,  so  stellen  sich  in  kurzer 
Zeit  Polycholie  und  Hämaturie  ein,  und  der  Harn  enthält  sowohl  gelöstes  Hämo- 
globin und  in  Zerfall  begriffene  rote  Blutkörperchen,  als  auch  Biliverdin.  Wird  eine 
solche  Gans,  die  gallenfarbstoffhaltigen  Harn  abscheidet,  entlebert,  so  nimmt  der 
Büiverdingehalt  des  Harnes  schnell  ab,  ohne  daß  dabei  im  Blute  Gallenfarbstoff  nach- 
zuweisen ist  Es  muß  danach  auch  bei  Arsenwasserstoffvergiftung  die  Gallenfarb- 
stoffbildung  in  der  Leber  vor  sich  gehen.  Die  Leber  enthält  dabei  Leukocyten  mit 
Zerfallsprodukten  roter  Blutkörperchen,  die  eisenhaltig  sind. 

Soweit  sich  ein  Urteil  aus  den  bisherigen  Experimentaluntersuchungen  ziehen 
läßt,  scheint  ein  rein  hämatogener  Ikterus  nicht  vorzukommen.  Wenn  auch  bei  Intoxi- 
kationen, Inhalation  von  Aether  und  Chloroform,  Bluttransfusionen,  Schlangenbiß, 
Septikämie,  Typhus  abdominalis,  gelbem  Fieber,  paroxysmaler  Hämoglobinurie  etc. 
ikterische  Färbungen  auftreten,  so  liegt  darin  noch  kein  Beweis  für  einen  hamatogenen 
Ikterus.  Es  findet  zwar  unter  den  genannten  Verhältnissen  eine  Steigerung  des  Blut- 
zerfalls statt,  aber  das  Bilirubin  wird  wesentlich  in  der  Leber  gebildet,  und  wenn 
gallige  Gewebefärbungen  auftreten,  so  kommen  sie  dadurch  zu  stände,  daß  ein  Teil 
des  in  abnorm  reichlichen  Mengen  gebildeten  Gallenfarbetoffs  aus  irgend  einem  Grunde 
in  das  Blut  aufgenommen  ist 

Nach  v.  Kupffer  und  Pfeiffee  endigen  die  Gallenkapillaren  in  intracellulären 
Sekretvakuolen,  nach  Nauwerck,  Stroebe  und  Browicz  gehen  von  denselben  feinste 
intracellulare  Sekretkanälchen  aus,  welche  den  Kern  umspinnen.  Nach  Nauwerck 
erfolgt  auch  die  innere  Sekretion  der  Leber  durch  feinste,  intracellulare  Kanälchen. 
Schäfer  beschreibt  innerhalb  der  Leberzellen  gelegene  Eraährungskanälchen,  welche 
mit  den  Blutkapillaren  kommunizieren.  Arnold  bestreitet,  daß  innerhalb  der  Leber- 
zellen irgend  ein  vorgebildetes  Kanalsystem  vorkomme. 

Bei  dem  so  häufigen  Ikterus  der  Neugeborenen  kommt  (Schmorl)  sowohl  eine 
diffuse  als  auch  eine  fleckige,  auf  die  Kerngebiete  beschränkte  Gelbfärbung  des  Gehirns 
vor,  während  dasselbe  im  späteren  Leben  auch  nach  lange  dauerndem  Ikterus  frei  bleibt. 
Bei  dem  Kernikterus  findet  man  gallig  gefärbte  Ganglienzellen. 
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§  73.  Pigmentierung  der  Gewebe  durch  Stoffe,  welche  aus  der 
Außenwelt  stammen,  entsteht  durch  Substanzen,  welche,  in  irgend 
einer  Weise  einem  Gewebe  einverleibt,  sich  darin  ein  Zeitlang  zu  er- 
halten vermögen  und  zugleich  eine  eigene  Färbung  besitzen.  Die  Zahl 
solcher  Substanzen  ist  ziemlich  groß,  und  die  Art  des  Eindringens  ver- 
schieden. Die  häufigsten  Eintrittspforten  sind  die  Lungen, 
ferner  Wunden  und  der  Darmkanal.  Die  bekannteste  Wund- 
pigmentierung  ist  die  Tätowierung  der  Haut,  die  sowohl  bei  Natur-, 
als  auch  bei  Kulturvölkern  sehr  häufig  vorgenommen  wird. 


Fig.  124.  Zinnoberablagerung  in  einer  tätowierten  Haut  (Alk. 
Alaunkarm.).    a  Epithel,    b  Corium.    c  Zinnober.    Vergr.  80. 

Das  Verfahren  zur  Erzeugung  gefärbter  Figuren  etc.  besteht  darin, 
daß  unlösliche  körnige  Farbstoffe,  wie  Kohle,  chinesische  Tusche,  Zinn- 
ober, Sepia,  gebrannte  Terra  sienna,  Ultramarin,  chromsaures  Blei  etc., 
in  die  zuvor  verwundete  Haut  eingerieben  werden.  Wo  die  Haut  ver- 
wundet ist,  dringen  die  Farbstoifkörner  ein  und  infiltrieren  das  Gewebe. 
Ein  Teil  derselben  bleibt  im  Corium  (Fig.  124c)  liegen,  ein  anderer 
Teil  wird  nach  den  Lymphdrüsen  abgeführt. 

In  sehr  ausgedehntem  Maße  werden  die  Lungen  und  ihre  Lymph- 
drüsen durch  aspirierten  gefärbten  Staub,  wie  Kohlenpartikel,  Ruß, 
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Eisenstaub  etc.,  pigmentiert.    Durch  Kohlenstaubinhalation  z.  B.  kann 
die  Lunge  vollkommen  schwarz  werden. 

Wird  in  die  Lunge  Kohlenstaub  inhaliert,  so  pflegt  ein  Teil  des- 
selben den  peribronchialen  Lymphdrüsen  zugeführt  zu  werden,  welche 
dadurch  eine  schwarze  Färbung  erhalten.  Ist  die  Ablagerung  sehr 
reichlich,  so  können  die  Lymphdrüsen  erweichen  und  das  Pigment  an 
die  Lymphe  abgeben.  Sind  sie  in  der  Nachbarschaft  von  Venen  ge- 
legen, so  greift  die  Pigmentablagerung  zuweilen  auch  auf  deren  Wände 
über,  so  daß  schließlich  die  Kohlenpartikel  in  den  Blutstrom  gelangen 
und  durch  denselben  in  andere  Organe,  in  die  Milz,  die  Leber  und 
das  Knochenmark  verschleppt  werden  (vergl.  §  21). 

Vom  Darm  aus  werden  nur  gelöste  Substanzen  aufgenommen,  und 
es  kann  eine  dauernde  Pigmentierung  nur  dann  stattfinden,  wenn  sich 
dieselben  in  dem  Gewebe  in  fester 
Form  abscheiden  und  zugleich  eine 
Farbe  besitzen  oder  schwarz  sind. 
Am  häufigsten  ist  die  als  Argyrie 
bezeichnete  Pigmentierung,  die  durch 
längere  Zeit  hindurch  in  den  Or- 
ganismus eingeführte  Silberpräparate 
entsteht.  Die  Haut  kann  dabei  ein 
intensiv  gelbbraunes  Aussehen  an- 
nehmen, und  auch  innere  Organe 
können  mehr  oder  weniger  pigmen- 
tiert werden.  Das  Silber  lagert  sich 
in  Form  feiner  Körner  in  der  Grund- 
substanz der  Gewebe  ab,  und  zwar 
namentlich  in  den  Glomeruli  und 
den  bindegewebigen  Teilen  der  Mark- 
substanz der  Nieren  (Fig.  125  t),  in 
der  Intima  der  großen  Gefäße,  in 
der  Adventitia  der  kleinen  Arterien, 
in  der  Umgebung  der  Schleimdrüsen, 
in  den  Papillen  der  äußeren  Haut, 
im  Bindegewebe  der  Darmzotten  und 
in  den  Plexus  chorioidei  der  Hirn- 
ventrikel. Auch  in  den  serösen 
Häuten  können  Niederschläge  auf- 
treten ;  die  epithelialen  Gebilde  bleiben 
dagegen  frei,  ebenso  das  Gehirn  und 
die  Hirngefäße.  Reichliche  Ablage- 
rung von  Silberkörnern  in  der  Mark- 
substanz der  Nieren  kann  zur  Bil- 
dung von  sklerotischem  Bindegewebe, 
das  verkalkt,  führen. 

Unter  besonderen  Verhältnissen  kann  auch  Eisen,  in  überschüssiger 
Weise  aufgenommen,  in  Knochenmark,  Milz  und  Lymphdrüsen  eine 
pathologische  Pigmentablagerung  bewirken,  doch  dürfte  dieselbe  nur 
sehr  selten  makroskopisch  erkennbar  sein.  Bei  Bleivergiftung  kann 
sich  eine  schwarzgraue  Verfärbung  des  Zahnfleisches  einstellen,  bedingt 
durch  Einlagerungen  von  Körnchen  von  Bleisulfid  im  Bindegewebe  der 
Schleimhaut.  Ihre  Entstehung  ist  auf  Schwefelwasserstoff  zurückzuführen, 
der  auf  das  in  der  Schleimhaut  vorhandene  gelöste  Blei  einwirkt. 
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Fig.  125.  Silberablagerungen 
in  der  PyramidenBubstanz  einer 
Kaninchenniere  nach  7  Monate 
dauernder  Verabreichung  von  Silbersalz 
(Exp.  von  v.  Kahlden)  (Alk.  Harn.). 
a  Epithel  der  Sammelröhren,  b  Binde- 
gewebe mit  braunen  Silberkörnem. 
Vergr.  500. 
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XV.  Der  pathologische  Pigment  man  gel. 

§  74.  Plgmentmangel  tritt  zunächst  als  ein  angeborenes  Leiden 
auf  und  wird  in  diesem  Falle  als  Albinismus  oder  als  Leukopathia 
congenita  bezeichnet.    In  einem  Teil  der  Fälle  ist  der  Pigmentman^el 

über  den  ganzen  Körper  verbreitet 
(Albinismus  universalis, 
Kakerlaken,  Albinos),  in 
anderen  Fällen  ist  er  auf  einzelne 
Stellen  der  Haut  beschränkt  (A 1  - 
binismus  partialis).  An  den 
Stellen  des  Pigmentmangels  der 
Haut  sind  auch  die  Haare  pig- 
mentlos, weiß  oder  gelblichweiß 
(Poliosis  s.  Leukotrichia 
congenita  universalis  et 
circumscripta);  bei  universel- 
lem Albinismus  fehlt  das  Pigment 
auch  in  der  Retina,  der  Chorioidea 
und  der  Iris,  und  es  erscheinen 
danach  die  Chorioidea  durch  ihren 
Blutgehalt  rot,  die  Iris  je  nach  der 
Betrachtung  und  der  Beleuchtung 
bläulichweiß  oder  rot.  Anatomisch 
läßt  sich  nur  der  Mangel  an  pig- 
menthaltigen Zellen  nachweisen. 

Eine  zweite  Form  des  Pig- 
mentmangels, die  als  VltUlgo  oder 
Leukopathia  acquisita  bezeichnet 
wird,  ist  ein  Leiden,  welches  erst 
in  späteren  Jahren  sich  entwickelt, 
teils  im  Anschluß  an  bekannte 
Krankheiten  (Scharlach ,  Typhus, 
Febris  recurrens),  teils  als  Symptom 
einer  epidemischen  Erkrankung 
unbekannter  Aetiologie  (Vitiligo 
endemica),  teils  endlich  auch  ohne 
erkennbare  Ursache.  Die  Bildung 
weißer  Flecken,  in  deren  Gebiet 
auch    die    Haare    sich    entfärben 

Fig.  126.  Vitiligo  endemica 
(nach  einer  von  Prof.  Münch  erhaltenen 
Photographie). 
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(Leukotrichia  acquisita  circumscripta),  erfolgt  meist  in 
symmetrischer  Anordnung  und  kann  sich  über  den  größten  Teil  des 
Körpers  (Fig.  126)  verbreiten.  Die  weißen  Flecken  sind  von  einem 
dunkleren  Pigmentsaum  umgeben,  und  es  spricht  dies  dafür,  daß  bei 
dem  Pigmentschwund  eine  Verlagerung  des  Pigmentes  stattfindet.  Die 
Entfärbung  der  Haare  beginnt  (ebenso  wie  bei  dem  Ergrauen  im  höheren 
Älter)  stets  in  der  Wurzel,  indem  kein  Pigment  mehr  aus  der  Haar- 
papille  an  den  Bulbus  des  Haares  abgegeben  wird.  Schließlich  schwinden 
auch  die  Pigmentzellen  der  Haarpapille. 

Eine  dritte  Form  des  Pigmentschwundes  schließt  sich  an  trauma- 
tische oder  an  infektiöse  Entzündungen  der  Haut,  namentlich  an 
syphilitische  Exantheme  und  an  Lepra  an  und  kann  unter  dem  Namen 
Leukoderma  zusammengefaßt  werden. 

In  weiß  bleibenden  Narben  der  Haut  erhält  das  an  Stelle  des 
Defektes  gebildete  Gewebe  die  Fähigkeit,  Pigment  zu  bilden,  nicht 
wieder  und  stellt  ein  von  Epithel  bedecktes  farbloses  Narbengewebe 
dar.  Nicht  selten  ist  dasselbe  von  einem  Pigmentsaum  umgeben.  Bei 
leichteren  Entzündungen,  bei  denen  das  Gewebe  der  Haut  nicht  ver- 
loren geht  (Syphilis),  schließt  sich  die  Entfärbung  sofort  an  die  Ent- 
zündung an,  oder  tritt  erst  später,  zuweilen  nach  voraufgegangener 
stärkerer  Pigmentierung,  auf.  Nach  Ehrmann  liegt  der  Grund  des 
Pigmentmangels  entweder  darin,  daß  an  der  Grenze  des  Epithels  das 
Conum  keine  Pigmentzellen,  welche  Pigment  an  die  Epithelzellen  über- 
führen können,  besitzt,  oder  aber  darin,  daß  die  veränderten  Epithel- 
zellen das  Pigment  nicht  aufnehmen  können.  Das  in  der  Cutis  noch 
vorhandene  Pigment  kann  resorbiert  werden. 

Nach  Mükch  ist  in  Turkeetan  die  Vitiligo  ziemlich  verbreitet  und  wird  von  den 
Einwohnern  (Barten),  welche  dieselbe  als  Pjes  bezeichnen,  für  ansteckend  gehalten,  *o 
daß  die  daran  Erkrankenden  isoliert  und  mit  den  Leprösen  in  Gehöften  abgeschlossen 
werden.  Es  ist  wahrscheinlich,  daß  die  Vitiligo  endemica  in  der  Literatur  mehrfach 
mit  Lepra  maculosa  verwechselt  und  unter  der  Bezeichnung  „weiße  jüdische  Lepra" 
beschrieben  worden  ist 

Literatur  über  Pigmentmangel. 

Behretul,  Canüies  (Poliosis),  Eulenburgs  Realencyklop  1894  (Lit.). 
Beigelf  Beitr.  x.  Gesch.  d.  Albinismus  pari.  u.  d.   Vitiligo,  Dresden  186 4. 
Ehrmamn,  Hautentfärbung  durch  syph.  Exantheme,  Arch.  f.  Derm.  Ergth.  1891. 
JadasBOhttf  Hautentfärbung,   Vierteljahr 'sschr.  f.  Derm.  1880;  Pigmentverschleppung,  Arch. 

f.  Derm.  1892. 
Landais,  Plötzliches  Ergrauen  der  Haupthaare,   Virch.  Arch.  35.  Bd.  1866. 
Marc,  Pathogenese  der  Vitiligo,   Virch.  Arch.  186.  Bd.  1894. 

MetehnUeoff,    Sur  le  blanchement  des  cheveux  (Pigmentophagen),  A.  de  l'Inst.  P.  1901. 
Xünch,  Lepra  u.   Vitiligo  im  Süden  Rußlands,  Kiew  1884 — 86. 
Schmort,  Pigmentverschleppung,  CM.  f.  allg.  Path.   V  I894. 

XVI.  Die  Cystenbildung. 

§  75.  Findet  sich  in  irgend  einem  Gewebe  ein  Hohlraum,  der 
gegen  die  Umgebung  durch  eine  Bindegewebsmembran,  oder  auch 
durch  ein  komplizierter  gebautes  Gewebe  abgegrenzt  ist  und  einen  von 
der  Hülle  differenten  Inhalt  besitzt,  so  nennt  man  dies  eine  Cyste. 
Besteht  sie  aus  einem  einzigen  Hohlraum,  so  wird  sie  als  einfache, 
ist  sie  aus  mehreren  Unterabteilungen  zusammengesetzt,  als  fächerige 
oder  multilokulare  Cyste  bezeichnet. 
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lassen  sich  danach  auch  die  einfachen  cystischen  Entartungen  prä- 
existierender Drüsenkanäle  und  Drüsenbläschen  von  den  mit  Cysten- 
bildung  verbundenen  Geschwülsten,  den  Kystomen  (siehe  diese),  nicht 
scharf  trennen.  Ebenso  können  auch  endotheliale  Cysten  aus 
neugebildeten  Lymphspalten  und  Lymphkanälen  entstehen. 

Eine  zweite  Form  von  Cysten  bilden  die  Erwetchnngscysten, 
welche  durch  partiellen  Zerfall  und  Verflüssigung  eines  Gewebes  ent- 
stehen. Auf  diese  Weise  bilden  sich  z.  B.  im  Gehirn,  in  hypertrophischen 
Schilddrüsen,  oder  auch  in  Geschwülsten  mit  trüber  oder  klarer,  zu- 
weilen auch  hämorrhagischer  Flüssigkeit  gefüllte  Höhlen. 

Eine  dritte  Art  von  Cysten  entsteht  dadurch,  daß  sich  um  Fremd* 
körper,  welche  in  den  Körper  eingedrungen  sind,  z.  B.  um  eine  Kugel 
oder  auch  um  nekrotische  Herde  oder  um  Blutklumpen,  eine  Binde- 
gewebskapsel  bildet. 

Eine  vierte  Form  der  Cysten  bilden  Parasiten,  welche  im  Körper 
in  blasenförmigem  Zustande  vorkommen  und  ebenfalls  von  einer  Binde- 
gewebskapsel  umgeben  werden. 

Literatur  über  Bildung  von  Eetentionscysten. 

Aschoff.  Cysten,  Ergebnisse  d.  aUg.  Path.  II.  Jahrg.,   Wiesbaden  1897  (Lit.). 

Bard  et  Lemoine,  De  la  maladU  kystique  essentielle  des  organes  glandulaires,  Paris  1890. 

Chtari,   Genese  der  sog.  Atheromcysten,  Zeüsehr.  f.  Eeük.  XII  1891. 

Franke,  Blutcyste  der  seitlichen  Halsgegend,  D.  Zeüsehr.  f.  Chir.  28.  Bd.  1888  (IAU). 

Hermes,  Angeb.  Auswüchse  am  Halse,  Arch.  f.  Kinderheilk.  IX  1888  (IM.). 

Hess,   Ueber  eine  subkutane  Flimmercyste,  Beitr.  v.  Ziegler  VIII  1890. 

Kühne,  Pathol.  Histologie  der  Cystenbildung,   Virch.  Arch.  158.  Bd.  1899. 
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Der  Inhalt  der  Cysten  ist  abhängig  von  dem  Gewebe,  aus  dem 
sie  entstanden  sind.  So  enthalten  die  Cysten  der  Talgdrüsen-  und  Haar- 
bälge (Atherome)  eine  grützeartige,  weiße  oder  grauweiße,  seltener 
bräunliche  Masse,  welche  wesentlich  aus  platten,  zum  Teil  verhornten 
Epithelzellen,  Fettkörnchen  und  Cholesterin  besteht.  Aus  Schleim- 
drüsen entstandene  Cysten  enthalten  klare  oder  durch  zellige  Bei- 
mischungen weiß  getrübte,  schleimige  Flüssigkeit.  Haben  Blutungen 
aus  der  Wandung  stattgefunden,  so  bilden  sich  rote  und  braune 
Färbungen  des  Inhaltes.  Bei  reichlichem  Zellgehalt  kann  der  Inhalt 
auch  zu  einem  fettigen  Brei  werden  und  verkalken.  Cysten  der  Schild- 
drüse und  der  Nieren  enthalten  Kolloidmassen  oder  klare,  zuweilen 
auch  trübe  Flüssigkeit. 

Betentionscysten  mit  endothelialer  Auskleidung  können  sich 
aus  Blut-  und  Lymphgefäßen  und  aus  Lymphspalten  sowie  aus  Schleim- 
beuteln und  Sehnenscheiden  entwickeln.  Auch  hier  ist  der  Inhalt  von 
dem  Entstehungsort  und  der  Genese  abhängig. 


Fig.  129.  Tubarhydrops  mit  periBalpingitischen  und  perioophoritischen  Ver- 
wachsungen, a  Uterus,  b  Uterinteil  der  Tube,  c  Cystisch  entartetes  und  mit  der 
Umgebung  verwachsenes  abdominales  Ende  der  Tube,  d  Ovarium.  e  Verwachsungs- 
membran.   Vs  der  natürL  Größe. 


Findet  bei  der  Bildung  von  Retentionscysten  eine  bedeutende 
Dehnung  der  Wand  der  betroffenen  Röhren  oder  Bläschen  statt,  so 
muß,  falls  nicht  Defekte  in  der  Wand  entstehen  sollen,  auch  eine  Ge- 
websneublldung  stattfinden,  so  daß  also  die  Cystenbildung  kein  rein 
degenerativer  Vorgang  ist.  Eine  solche  Gewebsneubildung  kommt 
zunächst  in  der  epithelialen  oder  endothelialen  Zellauskleidung  vor, 
betrifft  aber  oft  auch  die  bindegewebigen  Wandbestandteile,  so  daß 
die  Wände  der  Cyste  trotz  der  Dehnung  nicht  dünner  werden,  unter 
Umständen  sogar  an  Masse  gewinnen.  Im  übrigen  ist  hervorzuheben, 
daß  die  Cystenbildung  sich  sehr  häufig  auch  an  pathologische  Bildung 
neuer  Drüsen  anschließt,  somit  eine  sekundäre  Umwandlung  einer 
hypertrophischen   oder   geschwulstartigen   Wucherung    bildet,    und   es 


Ztefter,  Uhrb.  d.  auf.  Pathol.    11.  Aufl. 
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lassen  sich  danach  auch  die  einfachen  cystischen  Entartungen  prä- 
existierender Drüsenkanäle  und  Drüsenbläschen  von  den  mit  Cysten- 
bildung  verbundenen  Geschwülsten,  den  Kystomen  (siehe  diese),  nicht 
scharf  trennen.  Ebenso  können  auch  endotheliale  Cysten  aus 
neugebildeten  Lymphspalten  und  Lymphkanälen  entstehen» 

Eine  zweite  Form  von  Cysten  bilden  die  Erwetchnngscysten, 
welche  durch  partiellen  Zerfall  und  Verflüssigung  eines  Gewebes  ent- 
stehen. Auf  diese  Weise  bilden  sich  z.  B.  im  Gehirn,  in  hypertrophischen 
Schilddrüsen,  oder  auch  in  Geschwülsten  mit  trüber  oder  klarer,  zu- 
weilen auch  hämorrhagischer  Flüssigkeit  gefüllte  Höhlen. 

Eine  dritte  Art  von  Cysten  entsteht  dadurch,  daß  sich  um  Fremd* 
körper,  welche  in  den  Körper  eingedrungen  sind,  z.  B.  um  eine  Kugel 
oder  auch  um  nekrotische  Herde  oder  um  Blutklumpen,  eine  Binde- 
gewebskapsel  bildet. 

Eine  vierte  Form  der  Cysten  bilden  Parasiten,  welche  im  Körper 
in  blasenförmigem  Zustande  vorkommen  und  ebenfalls  von  einer  Binde* 
gewebskapsel  umgeben  werden. 
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SECHSTER  ABSCHNITT. 

Hypertrophie  und  Regeneration.    Erfolge  der 
Transplantation-    Metaplasie  der  Gewebe. 


I.  Allgemeines  Aber  die  als  Hypertrophie 
und  Regeneration  bezeichneten  Prozesse  und  die  dabei  auftretenden 

cellularen  Vorgänge. 

§  76.    Als  Hypertrophie  bezeichnet  man  die  Massenzunahme 
eines   Gewebes    oder   Organes,    welche   durch   eine   Ver- 
größerung oder  Vermehrung  der  Elementarbestandteile 
desselben      bedingt 
ist,  so  daß  also  der  Bau 
des  hypertrophischen  Ge- 
webes    demjenigen     des 
normalen  gleich  oder  we- 
nigstens nicht  wesentlich 
davon  verschieden  ist. 

Findet  die  Volums- 
zunahme nur  durch  Ver- 
größerung der  Ele- 
mentarbestand teile 
statt,  so  bezeichnet  man 
dies  als  Hypertrophie 
im  engeren  Sinne;  Mas- 
senzunahme durch  Ver- 
mehrung der  Ele- 
mentarbestandteile 
wird  als  Hyperplasie 
von  der  einfachen  Hyper- 
trophie unterschieden. 

Zu  einer  Hypertrophie 
können  sowohl  einem  Ge- 
webe vom  Keime  her  im- 
manente Eigenschaften  als 
auch  während  des  Lebens 
sich  geltend  machende 
Einwirkungen  führen. 

Tritt  eine  abnorme 
Gewebszunahme  in  der 
Zeit  der  embryonalen  Ent- 


Fig.  130. 
m  a  t  o  b  a. 


Elephantiasis  femorum  neuro- 
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Wickelung  oder  des  extrauterinen  Wachstums  auf,  und  sind  keine  Ein- 
flüsse, welche  erfahrungsgemäß  eine  Steigerung  des  Gewebswachstums 
bewirken,  erkennbar,  so  sind  wir  geneigt,  darin  eine  Folge  von  In 
der  Anlage  des  betreifenden  Individuums  gegebenen  Verhältnissen 
zu  sehen,  und  wir  bezeichnen  sie  danach  als  eine  Hypertrophie  aus 
kongenitaler  Anlage.  Betrifft  die  Vergrößerung  den  ganzen  Körper, 
ist  z.  B.  ein  neugeborenes  Kind  5 — 8  kg  schwer,  oder  erreicht  ein  In- 
dividuum die  Länge  von  180—200  cm  und  darüber,  so  bezeichnet  man 
dies  als  einen  allgemeinen  Riesenwuchs;  betrifft  die  Vergrößerung 
nur  einzelne  Körperteile,  z.  B.   den  ganzen  Kopf  oder  eine  seitliche 

Hälfte  desselben  oder  eine  Extremität 
oder  einen  Finger  oder  die  Scham- 
lippen, so  nennt  man  dies  einen  par- 
tiellen Biesenwuchs.  Kombiniert 
sich  Riesenwuchs  mehrerer  Körper- 
teile der  gleichen  Seite,  so  kommt 
es  zu  halbseitigem  Riesen- 
wuchs; über  alle  Körperteile  aus- 
gedehnt ist  er  sehr  selten.  Hyper- 
trophische Entwickelungen  der  Haut 
und  des  Unterhautzellgewebes,  welche 
zu  Verunstaltungen  führen,  die  an 
die  Hautbildung  der  Pachydermen 
erinnern,  werden  als  Elephantiasis 
(Fig.  130  und  131)  bezeichnet. 

Bei  hypertrophischem  Wuchs 
einer  Extremität  oder  eines  Fingers 
sind  alle  Bestandteile  desselben 
gleichmäßig  vergrößert,  bei  elephan- 
tiastischen  Bildungen  der  Extremi- 
täten pflegt  vornehmlich  das  Binde- 
gewebe der  Haut  und  des  Unterhaut- 
gewebes zuzunehmen,  doch  bieten 
die  Entwickelung  und  der  Bau  dieser 
Wucherungen  erhebliche  Verschie- 
denheiten, indem  die  pathologische 
Gewebsneubildung  bald  alle  binde- 
gewebigen Bestandteile  gleichmäßig 
betrifft,  bald  einzelne  derselben,  wie 
z.  B.  das  Bindegewebe  der  Nerven, 
oder  die  Blut-  oder  die  Lymphgefäße 
bevorzugt,  oder  wenigstens  von  diesen 
Teilen  den  Ausgang  nimmt.  Man  hat  daraus  Veranlassung  genommen, 
verschiedene  Formen  von  Elephantiasis  zu  unterscheiden,  die 
man  je  nach  dem  Bau  der  verunstalteten  hypertrophischen  Teile  als 
Elephantiasis  neuromatosa  (Fig.  131),  E.  angiomatosa, 
E.  lymphangiectatica  (Fig.  131),  E.  lipomatosa,E.  fibrosa  etc. 
bezeichnet. 

Stellt  sich  infolge  besonderer  Beschaffenheit  der  Haut  eine  Hyper- 
trophie der  Hornschicht  der  Epidermis  (Fig.  132  c)  ein,  so  daß  die  Haut 
mit  Hornplatten  oder  Hornschuppen  oder  auch  mit  Stacheln  besetzt  ist, 
so  entwickelt  sich  jener  Zustand,  der  als  Ichthyosis  bezeichnet  wird. 
Die  Veränderung  kommt  schon  angeboren  vor  (Ichthyosis  con- 


Fig.  131.  Elephantiasis  cruris 
lymphangiectatica. 
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genita),  und  es  kann  das  neugeborene  Kind  (Fig.  133)  mit  harten 
Hornplatten,  die  da  und  dort  durch  das  Wachstum  der  Unterlage  aus- 
einandergesprengt sind,  ganz  bedeckt  sein.  Die  pathologische  Ver- 
hornung betrifft  zunächst  die  Oberfläche  (Fig.  132  c\  greift  aber  auch 
in  die  Haarbälge  (d)  ein. 

In  anderen  Fällen  entstehen  erst  in  späterer  Zeit,  d.  h.  im  Laufe 
der  ersten  Lebensjahre,  auf  umschriebene  Gebiete  beschränkte  Ver- 
dickungen der  Hornschicht,  welche  bald  nur  kleine  Schüppchen  und 
Plättchen,  bald  größere  Schuppen  und  Platten  bilden,  welche  der  Haut 
ein  rauhes  und  gefeldertes  Aussehen  verleihen.  Das  Corium  und  der 
Papillarkörper  sind  an  der  Ichthyosis  meist  nicht  beteiligt,  doch  kommt 
es  auch  vor,  daß  im  Gebiet  der  Ichthyosis  der  Papillarkörper  hyper- 
trophiert,  vergrößert  ist  und  nunmehr  durch  seine  Prominenz  die  rauhe 
und  höckerige  Beschaffenheit  der  Oberfläche   vermehrt  (Ichthyosis 


.  &&, 
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Fig.  132.  Ichthyosis  congenita.  Schnitt  durch  die  Haut  des 
Rumpfes  (Alk.  Pikrokarm.)  a  Corium  mit  Drüsen,  b  Papillarkörper  mit  Bete 
Malpighii.  e  Hypertrophische  Hornschicht  der  Epidermis,  d  Erweiterte,  mit  ver- 
horntem Epithel  ausgekleidete  Haarbälge,    e  Haare.    Vergr.  40. 

hystrix).  Ist  die  Veränderung  auf  eng  umschriebene  Stellen  be- 
schränkt, so  entstehen  umschriebene  Warzen  mit  rauher  Horndecke, 
welche  man  als  ichthyotische  Warzen  bezeichnen  kann.  In  sel- 
tenen Fällen  entwickeln  sich  über  hypertrophischen  Papillen  noch 
mächtigere  Hornlager,  deren  Schuppen  senkrecht  zur  Oberfläche  der 
Haut  gestellt  sind  und  mitunter  zu  so  umfangreichen  Bildungen  heran- 
wachsen, daß  man  sie  als  Hauthörner  (Fig.  134  und  135)  bezeichnet. 
Durch  hypertrophische  Ent Wickelung  der  Haare  an  Orten,  an  denen 
nur  Wollhärchen  oder  auch  gar  keine  bleibenden  Härchen  vorkommen 
sollen,  entwickelt  sich  die  als  Hypertrichosis  bezeichnete,  über  einen 
mehr  oder  minder  großen  Teil  der  Körperfläche  ausgebreitete  abnorme 
Behaarung,  welche  entweder  auf  eine  Persistenz  und  abnorme  Ent- 
wickelung  der  Lanugohaare  (Fig.  136  Hypertrichosis  lanuginosa  foetalis) 
oder  auf  eine  pathologische  Ausbildung  der  sekundären  Haare  zurück- 
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zuführen  ist  Exzessives  Wachstum  der  Nägel  führt  zu  pathologischer 
Vergrößerung  derselben,  zuHyperonychia,  welche  häufig  von  krallen- 
artiger Verunstaltung  derselben,  von  Onychogryphosis  gefolgt  ist. 
Es  ist  indessen  zu  bemerken,  daß  die  pathologische  Vergrößerung  der 
Nägel  häufiger  eine  erworbene  Krankheit  darstellt. 


Fig.  133.    Ichthyosis  congenita. 

An  den  Knochen  kommt,  abgesehen  von  den  mit  allgemeinem  oder 
partiellem  Riesenwuchs  einhergehenden  Vergrößerungen,  eine  der  Ele- 
phantiasis hereditaria  der  Haut  entsprechende  Hypertrophie  der  Knochen- 
gewebe am  häufigsten  am  Kopfe  vor  und  kann  hier  zu  außerordentlich 


Hypertrophie* 


279 


hochgradiger  Massenzunahme  der  Knochen  (Fig.  137)  und  damit  zu 
Verunstaltungen  führen,  welche  wegen  der  Aehnlichkeit  der  Gesichts- 
formation mit  einem  Löwenkopf  als  Leontiasis  ossea  bezeichnet  werden. 
Im  übrigen  kommen  sowohl  am  Schädel  wie  auch  an  anderen  Knochen 


Fig.  134.  Abgetragenes 
Cor  nu  cutaneum  vom 
Handrücken.    Nat  Größe. 


Fig.  135.  Abgetragenes 
Oornu  cutaneum  vom 
Arm.    Nat  Größe. 


Fig.  134. 


Fig.  135. 


als  hereditäre,  nicht  durch  äußere  Ursachen  bewirkte  Wachstumsprodukte, 
oft  auch  umschriebene  Knochenauswüchse  vor,  welche  als  Exostosen 
bezeichnet  werden. 

In  inneren  Organen  treten  Hypertrophieen,  welche  als  Wachstums- 
exzesse ohne  Einwirkung  von  außen  entstehen,  selten  auf,  doch  kommt 
es  z.  B.  vor,  daß  das  Gehirn  eine  abnorme  Größe  erreicht. 


Fig.  136.  Kopf  eines  Haar- 
menschen, Frau  (nach  Hebra). 

Fig.  137.  Leontiasis  ossea, 
aufgetreten  bei  einem  Knaben  mit  ali- 
gemeinem Riesenwuchs  (Beobachtung 
von  Bühl). 


Fig.  137. 


In  welchem  Umfange  man  Gewebshypertrophieen  wie  die  beschrie- 
benen auf  angeborene  Anlagen  zurückführen  kann,  läßt  sich  nicht  immer 
mit  Bestimmtheit  angeben,  indem  äußere  Einwirkungen  vielfach  ähn- 
liche Gewebswucherungen  zu  verursachen  vermögen,  wie  wir  sie  auch 
aus  inneren  Ursachen  entstehen  sehen.    So  können  z.  B.  Hauthörner 


280  Hypertrophie  und  Regeneration. 

und  elephantiastische  Hautverdickungen  auch  im  Anschluß  an  Ent- 
zündungen sich  bilden. 

Im  allgemeinen  sprechen  frühes  Auftreten  der  hypertrophischen 
Wucherung  sowie  Vererbbarkeit  der  pathologischen  Eigenschaft  und 
das  Fehlen  äußerer  Veranlassungen  für  die  kongenitale  Beanlagung, 
doch  schließen  spätere  Einwirkungen,  welche  das  Wachstum  veranlaßten, 
eine  kongenitale  Anlage  nicht  aus.  So  können  die  erwähnten  exzessiven 
Knochenwucherungen  am  Kopfe  sich  an  Traumen  oder  an  akute  Ent- 
zündungen anschließen.  Aeußere  Einwirkungen  können  danach  die 
Veranlassung  zum  Eintritt  der  Wucherung  sein,  sind  aber  nicht  die 
eigentliche  Ursache  derselben,  indem  erfahrungsgemäß  die  genannten 
Schädlichkeiten  nur  in  einem  besonders  beanlagten  Gewebe  solche  Ver- 
änderungen auszulösen  vermögen. 

Nicht  selten  zeigt  sich  ein  abnorm  gesteigertes  Wachstum  auch 
darin,  daß  einzelne  Organe  zwar  normal,  aber  zu  früh  sich 
entwickeln,  so  namentlich  die  äußeren  und  inneren  Geschlechtsteile. 
Es  können  Mädchen  schon  in  den  ersten  Lebensjahren  eine  Entwicke- 
lung  der  Brüste,  der  äußeren  Genitalien  und  der  Behaarung  zeigen, 
die  geschlechtsreifen  Mädchen  zukommt,  und  es  kann  sich  zugleich 
auch  Menstruation  einstellen. 

Die  Größe  des  ganzen  Körpers  sowie  der  einzelnen  Teile  und  Organe  desselben 
ist  je  nach  der  Basse,  der  Familie  und  den  individuellen  Eigentümlichkeiten  auch 
schon  innerhalb  der  physiologischen  Breite  nicht  unerheblichen  Schwankungen  unter- 
worfen. Geringer  sind  die  Schwankungen  des  Verhältnisses  der  Masse  der  einzelnen 
Teile  und  Organe  zum  ganzen  Körper. 

Die  mittlere  Körperlänge  (cfr.  Vierordt,  Daten  u.  Tabellen  für  Med.  Jena  1893) 
wohl  gebauter  männlicher  Individuen  betragt  172  cm,  weiblicher  160  cm,  des  Neu- 
geborenen 47,4  resp.  46,75  cm.  Das  mittlere  Körpergewicht  des  Mannes  betragt  in 
Europa  etwa  65  kg,  dasjenige  des  Weibes  etwa  55  kg,  dasjenige  des  Neugeborenen 
etwa  3250  g. 

Als  ungefähr  mittlere  Gewichte  innerer  Organe  ergeben  sich  (die  Werte  für  den 
Neugeborenen  stehen  in  Klammern)  folgende  Zahlen:  des  Gehirns  1397  (385)  g,  des 
Herzens  304  (24),  der  Lungen  1172  (58),  der  Leber  1612  (118),  der  Milz  201  (11,1), 
der  rechten  Niere  131,  der  linken  Niere  150,  beider  Nieren  299  (23,6),  der  Hoden  48 
(0,8),  der  Muskeln  29880  (625),  des  Skelettes  11560  (445)  g.  In  Prozenten  des  Körper- 
gewichtes ausgedrückt,  ergeben  sich  für  den  Erwachsenen  und  den  Neugeborenen  (von 
dem  letzteren  sind  die  Zahlen  in  Klammern  beigesetzt)  folgende  Zahlen:  Herz  0.52 
(0^9)  Proz.,  Nieren  0,48  (0,88),  Lungen  2,01  (2,16),  Magen-  und  Darmkanal  2,34  (2,53), 
Milz  0,346  (0,41),  Leber  2,77  (4,30),  Gehirn  2,37  (14,34),  Nebennieren  0,014  (0,31), 
Thymus  0,0066  (0,54),  Skelett  15,35  (16,17),  Muskeln  43,09  (23,4). 
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§  77.  Gewebshypertrophieen,  welche  hei  normaler  Anlage 
durch  Äußere  Einwirkungen  entstehen,  kommen  teils  durch  Steige- 
rung der  Tätigkeit  eines  Gewebes,  teils  durch  Verminderung  der  Ab- 
nutzung, teils  durch  mangelhafte  Rückbildung,  teils  endlich  durch  häufig 
sich  wiederholende  oder  andauernde  mechanische,  chemische  und  in- 
fektiöse Reizungen  von  Geweben  zu  stände.  Unter  Umständen  kann 
auch  die  Abnahme  eines  auf  dem  Gewebe  lastenden  Druckes  örtlich 
eine  Gewebszunahme  bewirken. 

Arbeitshypertrophleen  kommen  am  häufigsten  an  muskulösen 
und  drüsigen  Organen  zur  Beobachtung,  fehlen  indessen  auch 
nicht  in  anderen  Geweben.  Werden  an  das  Herz  zufolge  besonderer 
Verhältnisse  an  den  Klappen  oder  an  der  Aorta  oder  auch  in  den 
Nieren  erhöhte  Anforderungen  gestellt,  und  halten  diese  Zustände 
längere  Zeit  an,  so  erfährt  derjenige  Teil  der  Herzmuskulatur,  welchem 
die  erhöhte  Arbeitsleistung  zufällt,  eine  mehr  oder  minder  erhebliche 
Hypertrophie  (Fig.  138),  und  es  kann  die  Masse  des  Herzens  das  Drei- 
fache des  Normalen  erreichen. 

In  ähnlicher  Weise  kann  auch  die  quergestreifte  Körper- 
muskulatur, können  ferner  auch  die  Muskelfasern  der  Harn- 
blase und  des  Ureters,  des  Uterus,  des  Darmes  und  der 
Blutgefäße  bei  andauernder  Steigerung  ihrer  Tätigkeit  hypertro- 
phieren. 

Knochen,  der  infolge  irgend  welcher  Ursache  häufigen  und  kräftigen 
Stoßwirkungen  ausgesetzt  ist,  kann  sich  verdicken,  und  es  kann  sogar 
in  seinem  Innern  eine  stärkere  Ausbildung  von  Bälkchen  stattfinden. 

Unter  den  Drüsen  sind  es  namentlich  die  Nieren  und  die 
Leber,  welche  ihre  Größe  den  funktionellen  Bedürfnissen  anzupassen 
vermögen,  und  welche  danach  auch  ganz  bedeutend  hypertrophieren 
können.  Geht  eine  Niere  ganz  zu  Grunde,  so  kann  die  andere  eine 
solche  Vergrößerung  erfahren,  daß  sie  ungefähr  dasselbe  Gewicht  er- 
reicht, welches  ursprünglich  die  beiden  Nieren  zusammen  besaßen. 
Ebenso  kann  auch  die  Leber  nach  Untergang  eines  Teiles  ihres  Paren- 
chyms  durch  krankhafte  Prozesse  ihren  Verlust  durch  eine  Hypertrophie 
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des  restierenden  Gewebes  wieder  ersetzen.  Da  dadurch  eine  Aus- 
gleichung des  Defektes  und  zugleich  auch  eine  Wiederherstellung  der 
normalen  Funktion  erreicht  wird,  so  werden  solche  Gewebszunahmen 
zweckmäßig  als  kompensatorische  Hypertrophieen  bezeichnet,  und 
man  kann  diesen  Ausdruck  auch  auf  muskulöse  Hypertrophieen  an- 
wenden, falls  dadurch  funktionelle  Störungen  ausgeglichen  werden.  Eine 
ähnliche  ausgleichende  Hypertrophie  soll  auch  am  Nebennierengewebe 
vorkommen.  Bei  anderen  Drüsen,  wie  Speicheldrüsen,  Ovarien,  Hoden. 
Mamma,  treten  kompensatorische  Hypertrophieen  teils  gar  nicht,  teils 
nur  in  der  Entwickelungsperiode  auf.  Der  Verlust  eines  Eierstocks 
oder  eines  Hodens  in  späteren  Lebensjahren  dürfte  kaum  eine  Steigerung 
der  Arbeit  und  eine  Hypertrophie  des  restierenden  zur  Folge  haben. 
Bei  der  Schilddrüse  stellt  sich  nach  Exstirpation  eines  großen  Teiles 
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Fig.  138.  Querschnitt  durch  ein  Herz  mit  Hypertrophie  des  linken 
Ventrikels  bei  Insufficienz  und  Stenose  der  Aortenklappen,  a  linker,  b  rechter 
Ventrikel.    Nat.  Gr. 


derselben  meist  keine  erhebliche  Hypertrophie  des  restierenden  Stückes 
ein,  dagegen  erfährt  die  Hypophysis  dabei  eine  Vergrößerung,  die  wohl 
als  eine  kompensatorische  aufgefaßt  werden  darf.  In  den  Lungen 
hat  eine  Steigerung  der  Tätigkeit  eines  Abschnittes  nach  Verlust  eines 
anderen  meist  nur  dauernde  Blähungen,  die  sogar  zur  Atrophie  führen 
können,  zur  Folge.  Findet  dagegen  in  der  Embryonalzeit  eine  mangel- 
hafte Ausbildung  einer  Lunge  statt,  so  kann  die  andere  eine  kompen- 
satorische Entwickelung  erfahren,  und  sie  kann  bei  totaler  Agenesie 
der  einen  Lunge  eine  sehr  bedeutende  Größe  erreichen.  Es  kann  im 
übrigen  auch  für  die  anderen  Organe  der  Satz  hingestellt  werden,  daß 
kompensatorische  Ausbildung  eines  Gewebes  im  allgemeinen  um  so 
vollkommener  ausfällt,  je  jünger  das  betreffende  Individuum  ist.    Beim 
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Gehirn  ist  eine  kompensatorische  Entwickelung  eines  Teiles  nach  Ver- 
lust eines  anderen  nur  in  früher  Entwickelungszeit  möglich. 

Hypertrophie  durch  verminderten  Verbrauch  kommt  bei  Ge- 
weben vor,  welche  einer  beständigen  Abnutzung  unterliegen.  So  führt 
z.  B.  eine  mangelnde  Abstoßung  der  Hornschicht  der  Epidermis  zu 
einer  pathologischen  Dickenzunahme  derselben.  Werden  bei  Nagern 
die  Schneidezähne  infolge  Zerstörung  eines  Zahnes  oder  infolge  von 
Schiefstellung  des  Kiefers  nicht  mehr  durch  den  Gebrauch  abgenutzt, 
so  können  sie  zu  langen,  sich  einrollenden  Gebilden  (Fig.  139)  an- 
wachsen. Ebenso  können  auch  Finger-  oder  Zehennägel  durch  mangel- 
hafte Abnutzung,  resp.  durch  Unterlassung  des  Beschneidens  eine 
Eathologisohe  Größe  erreichen.  Hypertrophie  durch  mangelhafte 
Rückbildung  kommt  bei  Organen  vor,  welche  nach  Ablauf  eines  be- 
stimmten physiologischen  Wachstums  eine 
Rückbildung  erfahren  sollen.  So  kann  z.  B. 
der  Uterus  nach  einer  Schwangerschaft  zu- 
folge ungenügender  Rückbildung  abnorm  groß 
bleiben.  Die  Thymus,  die  vom  10.  Jahre  ab 
schwinden  soll,  kann  sich  über  diese  Zeit 
hinaus  noch  längere  Zeit  erhalten. 

Am  Knochen,  dessen  Ausgestaltung  sich  ,.Fi$  13^  ,Hyp,ertr2" 
unter  dem  Einfluß  der  Umgebung  durch  gJiaeiä"  we&en  iV«e" 
Wechsel  von  Anbau  und  Abbau  vollzieht,  entstanden  infolge  Schiefetel- 
kann  auch  Aufhebung  von  Druckwirkungen  lungdesUnterkieferB.  Nat.Gr. 
eine  Hypertrophie  zur  Folge  haben.   So  findet 

sich  bei  Idioten,  deren  Gehirn  in  der  Entwickelung  zurückgeblieben 
ist,  häufig  eine  innere  Hyperostose  der  Schädelbasis  (Chiari).  Halb- 
seitige Hyperostose  des  Schädels  findet  sich  bei  halbseitiger  Hypoplasie 
des  Gehirns. 

Häufig  sich  wiederholende  oder  andauernde  mechanische  oder 
thermische  oder  chemische  oder  infektiöse  Beize  verursachen  zu 
Gewebshypertrophie  führende  Wucherungsvorgänge,  welche  nach  ihrer 
Genese  und  ihrem  Verlauf  den  chronischen  Entzündungen  zugezählt 
werden  können,  so  daß  man  die  Gewebsneubildung  als  eine  entzünd- 
liche (Srewetoshypertrophie  auffaßt.  Sie  zeichnen  sich  sehr  oft  da- 
durch aus,  daß  bei  Zunahme  des  Organes  nicht  alle  Teile  desselben  in 
gleichmäßiger  Weise  an  der  Hypertrophie  sich  beteiligen,  daß  vielmehr 
einzelne  Bestandteile,  meist  das  Bindegewebe,  zuweilen  auch  das  Epithel, 
in  besonderem  Maße  hypertrophieren,  so  daß  derBau  desOrganes, 
der  Haut,  einer  Drüse  etc.,  kein  ganz  typischer  bleibt. 

Wird  die  Haut  häufig  mechanisch  gereizt  und  gedrückt,  z.  B.  an 
einer  Zehe  durch  den  Stiefel,  so  können  sich  jene  Verdickungen  der 
Hornschicht  der  Epidermis  einstellen,  welche  wir  als  Schwielen  und 
als  Hornaugen  oder  Hühneraugen  bezeichnen.  Andauernde 
Reizung  der  Haut  in  der  Umgebung  der  Genitalöffnung  durch  aus- 
fließendes Trippersekret  kann  eine  mächtige  Verlängerung  und  Ver- 
zweigung der  Hauptpapillen  mit  gleichzeitiger  Verdickung  des  Epithels 
verursachen  und  so  zu  jenen  warzigen  und  blumenkohlartigen  Bildungen 
führen,  die  wir  spitze  Kondylome  nennen.  Chronische,  durch 
Infektion  oder  durch  tierische  Parasiten  (Filaria  Bankrofti)  bedingte 
Entzündungen  des  Coriums  und  des  subkutanen  Gewebes  verursachen 
nicht  selten  mächtige  fibröse  Gewebshypertrophieen,  welche  als  Ele- 
phantiasis bezeichnet  werden  (Fig.  140),  und  es  können  solche  elephan- 
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tiastische  Gewebshypertrophieen  außerordentlich  große  Dimensionen  an- 
nehmen. In  ähnlicher  Weise  können  durch  chronische  Infektionen 
(z.  B.  Syphilis)  auch  am  Knochensystem  ganz  bedeutende,  durch  Massen- 
zunahme der  Knochensubstanz  charakterisierte  Hypertrophieen  ent- 
stehen. 

In  den  meisten  Fällen  von  Gewebshypertrophieen,  die  als  erworbene 
Bildungen  durch  äußere  Einwirkungen  während  des  Lebens  auftreten, 
läßt  sich  auch  die  Causa  efficiens  mehr  oder  weniger  sicher  erkennen, 
allein  es  kommen  auch  zahlreiche  Fälle  vor,  in  denen  dies  zur  Zeit 


Fig.  140. 


Fig.  141. 


Fig.  140.  Elephantiasis  scroti  bei  einem  19-jährigen  Samoaner  (nach 
Uthemann,  D.  med.  Wochenschr.  1895). 

Fig.  141.  Akromegalie  nach  Erb  und  Arnold  (Osteoarthropathie  nach 
Marie  und  Souza-Leite). 


gar  nicht  oder  nur  unvollkommen  möglich  ist.  So  kommen  z.  B.  Ver- 
größerungen der  Milz  und  des  lymphadenoiden  Gewebes 
der  Lymphdrüsen  und  der  Lymphknoten  in  den  Schleimhäuten,  welche 
den  Charakter  der  Hypertrophie  tragen,  vor,  ohne  daß  wir  deren  Ur- 
sachen erkennen  können.  Sehr  unsicher  sind  unsere  Kenntnisse  auch 
bezüglich  der  Aetiologie  der  als  Akromegalie  (Marie),  Pachyakrie 
(v.  Recklinghausen)  und  Osteoarthropathie  hypertrophiante 
(Marie)  beschriebenen,  dem  partiellen  Riesenwuchs  ähnlichen  Ver- 
größerungen der  Endteile  der  Extremitäten  (Fig.  141),  in 
einem  Teil  der  Fälle  verbunden  mit  einer  Vergrößerung  der  Gesichts- 
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teile  des  Kopfes  und  mit  Deformitäten  der  Wirbelsäule,  welche  meist 
in  jugendlichen  oder  mittleren,  seltener  in  späteren  Lebensjahren  auf- 
treten und  sich  allmählich  weiterentwickeln. 

Soweit  anatomische  Untersuchungen  vorliegen,  handelt  es  sich  um 
eine  Massenzunahme  der  die  Extremitätenenden  und  das  Gesicht  zu- 
sammensetzenden Gewebe,  an  der  sich  vornehmlich  das  Knochensystem 
beteiligt,  indem  seine  Knochen  an  Dicke  zunehmen  (Fig.  142)  und 
gleichzeitig  der  Sitz  knolliger  und  spitzer  Exostosen  werden  können. 
Ein  gesteigertes  Längenwachstum  der  Knochen  ist  dagegen  (v.  Reck- 
linghausen, Arnold)  bis  jetzt  bei  den  in  Rede  stehenden  Affektionen 
nicht  sicher  nachgewiesen.  Die  Erkrankung  erinnert  an  Veränderungen, 
welche  man  unter  dem  Einfluß  von  Intoxikationen  oder  Infektionen, 
z.  B.  von  Syphilis,  auftreten  sieht,  doch  ist  es  zur  Zeit  nicht  möglich, 
eine  bestimmte  Ursache  anzugeben. 


Fig.  142.    Handskelett  mit  hypertrophischen  Knochen  von  dem  in 
Fig.  141  abgebildeten  Falle  von  Akromegalie  (nach  Arnold). 


Die  Ursache  und  das  Wesen  der  hier  in  Bede  stehenden  krankhaften  Erschei- 
nungen sind  noch  dunkel,  und  es  werden  überdies  die  oben  angeführten  Namen  nicht 
von  allen  Autoren  in  demselben  Sinne  gebraucht.  In  Deutschland  wird  die  Bezeich- 
nung Akromegalie  auf  alle  Formen  der  Vergrößerung  der  Spitzenteile  der  Extremitäten, 
welche  zu  einer  tatzenartigen  Umgestaltung  der  Hände  und  gigantischen  Beschaffen- 
heit der  Füße  führt,  angewendet,  während  Marie,  der  die  pathologischen  Erschei- 
nungen zuerst  beschrieben  hat,  eine  strenge  Scheidung  zwischen  Akromegalie  und 
Osteoarthropathie  hypertrophiante  durchzuführen  sucht.  Nach  ihm  sind  bei  der 
Akromegalie  die  Hände  und  Füße  nicht  deformiert,  sondern  proportioniert  vergrößert, 
und  zwar  so,  daß  die  Verdickung  und  die  Verbreiterung  nach  den  Spitzenteilen  ab- 
nehmen, und  die  Endphalangen  der  Finger  und  der  Zehen  nur  unwesentlich  verdickt 
sind,  während  bei  der  Osteoarthropathie  hypertrophiante  die  Endphalangen  trommel- 
schlagelartig  angeschwollen,  die  Gelenkenden  der  Knochen  unregelmäßig  verdickt  sind. 
Bei  ersterer  ist  ferner  der  Unterkiefer  verlängert,  bei  letzterer  verdickt.  Marie  ist 
der  Meinung,  daß  die  hypertrophierende  Osteoarthropathie  in  vielen  Fällen  als  ein 
Folgezustand  entzündlicher  Affektionen  der  Lunge  und  der  Pleura  eintrete,  bezeichnet 
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sie  danach  als  Osteoarthropathie  hypertrophiante  pneumique  und  glaubt  den  Zu- 
sammenhang in  einer  Aufnahme  toxischer  Produkte  aus  den  Entzündungsherden  der 
Lunge  in  die  Saftemasse  des  Körpers  suchen  zu  dürfen,  so  daß  also  die  Knochen - 
erkrankung  als  eine  infektiös-toxische  hypertrophierende  Entzündung  anzusehen  wäre. 
Von  anderen  Autoren  ist  die  Ursache  der  Akromegalie  und  der  hypertrophierenden 
Osteoarthropathie,  teils  in  kongenitalen  Anlagen  (Virchow),  teils  in  Störungen  der 
Geschlechtsfunktionen  (Freund),  teils  in  einer  Erkrankung  der  Hypophyse  (Henbot, 
Klebs,  Tambürini,  y.  Hansemann,  Benda,  Stevens)  und  einer  Persistenz  der 
Thymus  (Erb,  Klebs),  teils  in  nervösen  Einflüssen  (v.  Recklinghausen)  gesucht 
worden,  doch  läßt  sich  keine  der  aufgestellten  Hypothesen  durch  anatomische  und 
klinische  Beobachtungen  hinlänglich  stützen.  Das  häufige  Zusammentreffen  von 
Akromegalie  mit  Hypophysistumoren  verschiedener  Art  ist  zwar  sichergestellt,  doch 
scheint  die  Beschaffenheit  der  Tumoren  bald  auf  eine  Funktionssteigerung,  bald  auf 
eine  Funktionsabnahme  oder  -aufhebung  hinzuweisen.  Cagnetto  ist  danach  der 
Meinung,  daß  bei  der  Akromegalie  eine  primäre  Stoff  Wechselstörung  vorliege,  welche 
sowohl  die  Knochen  als  die  Hypophyse  zu  hyperplastischer  Wucherung  reizt  Wenn 
nun  auch  nach  dem  vorhegenden  Material  eine  sichere  Entscheidung  nicht  zu  treffen 
ist,  so  geht  aus  demselben  doch  hervor,  daß  es  sich  bei  diesen  Zuständen  nicht  um 
Wachstumsexzesse,  welche  sich  dem  partiellen  Riesenwuchs  gleichstellen  lassen,  sondern 
um  erworbene  krankhafte  Zustände  handelt,  die  entweder  als  selbständige 
Leiden  (Akromegalie,  Pachyakrie)  oder  als  sekundäre  Erscheinungen  im  Verlaufe 
anderer  Erkrankungen  (Osteoarthropathie  hypertroph,  pneumique)  auftreten. 

Vollkommen  dunkel  ist  die  Ursache  der  in  manchen  Gegenden  sehr  häufig  auf- 
tretende knotigen  Hypertrophie  der  (Schilddrüse. 
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§  78.  Als  Regeneration  bezeichnet  man  jenen  Vorgang,  durch 
welchen  in  Verlust  geratenes  Gewebe  wieder  ersetzt 
wird.  Er  kann  unter  besonderen  Verhältnissen  durch  eine  Vergröße- 
rung vorhandener  Zellteile  (Regeneration  des  Achsencylinders) 
sich  vollziehen,  ist  aber  meistens  nur  durch  Zellneubildung, 
die  stets  von  präexistierenden  Zellen  ausgeht,  zu  er- 
reichen. 

Die  Regeneration  hat  zur  Voraussetzung  die  Wucherungsfähigkeit 
des  geschädigten  Gewebes,  ist  im  übrigen  aber  stets  eine  Erscheinung, 
die  durch  äußere  Einwirkungen  ausgelöst  wird.  Im  ausgebildeten 
Organismus,  in  dem  die  Gewebe  und  Organe  ihre  definitive  Ausge- 
staltung erfahren  haben,  kann  jedes  Gewebe  nur  ein  Gewebe 
f leicher  oder  nahe  verwandter  Art  neu  erzeugen.  Die 
peziflzität  der  Gewebe  ist  eine  so  ausgesprochene,  daß  epitheliale 
Gewebe  niemals  Bindegewebe  und  letzteres  niemals  Epithelgewebe 
produzieren  können.  Ektoderm  vermag  kein  Dannepithel  zu  bilden, 
Nierenepithel  kann  nur  Zellen  mit  dem  Charakter  von  Nierenepithel, 
niemals  aber  Leber-  oder  Schleimdrüsenzellen  oder  Bindegewebe  pro- 
duzieren. Als  Generatoren  von  Muskelgewebe  kommen  nur  die  Muskel- 
zellen in  Betracht.  Nerven-  und  Gliagewebe  entsteht  niemals  aus 
Bindegewebe.  Nur  einander  sehr  nahestehende  Gewebe  können  dem 
gleichen  Mutterboden  entstammen  und  ineinander  übergehen.  So  ver- 
mag das  Bindegewebe  des  Periosts  sowohl  gewöhnliches  Bindegewebe 
als  auch  Knorpel  und  Knochen  zu  produzieren,  also  Gewebe,  die  ein- 
ander nahe  verwandt  sind  und  als  verschiedene  Modifikationen  des 
Bindesubstanzgewebes  angesehen  werden  können. 

Bei  Gewebsverlusten,  bei  denen  nur  einzelne  Zellen 
verloren  gehen,  z.  B.  bei  Verlust  einzelner  Bindegewebszellen, 
oder  bei  denen  trotz  stärkerer  Zerstörung  von  Zellen  die  Kontin ui- 
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tat  des  Blutgefäßbindegewebsapparates  nirgends  unter- 
brochen ist,  z.  B.  bei  Verlust  beschränkter  Bezirke  des  Deckepithels 
oder  einer  Gruppe  von  Drüsenzellen  oder  von  Lungenepithelien,  kann 
eine  vollkommene  Regeneration,  eine  Restitutio  ad  integrum, 
entstehen,  so  daß  das  Gewebe  wieder  eine  Beschaffenheit  erhält,  die 
der  vor  der  Verletzung  vorhandenen  vollkommen  entspricht.  Nach 
allen  Verletzungen,  welche  die  Kontinuität  desmesoder- 
malen  Stützgewebes,  mit  oder  ohne  gleichzeitig  Verletzung  der 
Gewebe  ento-  und  ektodermaler  Abkunft,  unterbrechen,  ist  die 
Regeneration  eine  unvollkommene,  indem  an  Stelle  der  Verletzung  ein 
Gewebe  tritt,  das  von  dem  normalen  Bau  der  betreffenden  Stelle  mehr 


Fig.  143.  Hautteil  einer  Laparotorai ewu nde  von  16  Tagen  (M.  FL 
VAN  Gieson).  a  Epithel,  b  Oorium.  e  Subkutanes  Fettgewebe,  d  Narbe  im  Corium. 
e  Neue  Epitheldecke.   /  Narbe  im  Fettgewebe.    Vergr.  40. 

oder  weniger  abweicht  und  auch  nach  seiner  Leistungsfähigkeit  mehr 
oder  weniger  hinter  dem  normalen  Gewebe  zurückbleibt.  Im  allgemeinen 
besteht  dieses,  als  Narbe  (Fig.  143  d)  oder  Narbengewebe,  in  einzelnen 
Organen  (z.  B.  dem  Herzmuskel)  auch  als  Schwiele  bezeichnete  Gewebe 
aus  einem  Bindegewebe  neuer  Bildung,  das  anderen  Bindegewebs- 
formationen  ähnlich,  aber  doch  mit  keiner  vollkommen  identisch  ist, 
im  Laufe  längerer  Zeit  allerdings  durch  allmählich  sich  einstellende 
Umwandlung  mehr  und  mehr  normalem  Gewebe  sich  nähert.  Im  Ge- 
biete des  Skelettes  sich  entwickelnde  Narben  enthalten  vermöge  der  be- 
sonderen Eigenschaften  des  Periostes  und  des  Endostes  Knochen- 
gewebe und  nähern  sich  dadurch  dem  Bau  des  normalen  Knochens. 
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In  vielen  Fällen  besteht  das  Narbengewebe  lediglich  aus  b  1  u t - 
gefäßhaltigem  Bindegewebe  (Fig.  143 d\  das  nur  durch  das  Ein- 
wachsen von  Nervenfasern  und  durch  die  allmähliche  Ausgestaltung 
von  elastischen  Fasern  eine  Bereicherung  erfährt.  Narben,  die 
an  Ektoderm  oder  Entoderm  angrenzen,  sind  zugleich  von  Epithel  neuer 
Bildung  (Fig..  143  e)  bedeckt.  Zuweilen  erfährt  sein  Bau  eine  weitere 
Ausgestaltung  dadurch,  daß  spezifische  Gewebsformationen 
entweder  sekundär  in  dasselbe  einwachsen,  oder  als  Reste 
früher  vorhandener  Bildungen  in  demselben  sich  er- 
halten. Das  erstere  erfolgt  am  häufigsten  an  Narben  der  Darm- 
schleimhaut (Fig.  144)  und  von  Drüsen  im  Bereich  der  Ausführungsgänge 
sowie  in  Muskelnarben  (Fig.  145).    Bei  Schleimhautdefekten,  die  durch 
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Fig.  144.  Heilung  eines  Dünndarmgeschwüres  unter  Bildung 
neuer  Drüsen  schlauche  in  der  wuchernden  Submucosa  (M.  Fl.  Häm.). 
a  Mucosa.  6  Submucosa.  e  d  Muscularis.  e  Serosa.  /  Rest  des  noch  nicht  von 
Epithel  überzogenen  Geschwürsgrundes,  g  Ueberhangender  Geschwürsrand,  h  Mit 
Epithel  bedeckter  Geschwürsgrund,  i  Neugebildete,  in  der  Submucosa  gelegene  Drüsen. 
k  Hefe,  mit  Epithel  ausgekleidete  Bucht    Vergr.  20. 

Bindegewebswucherung  (Fig.  144  fe,  f)  zur  Vernarbung  kommen,  wird 
zunächst  die  Oberfläche  mit  Epithel  (g,  A,  k)  bedeckt,  weiterhin  kann 
es  aber  auch  zu  Epitheleinsenkungen  kommen,  die  den  Charakter  von 
tubulösen  Drüsen  (i)  tragen.  Drüsengänge,  z.  B.  Gallengänge,  Speichel- 
drüsengänge, können  innerhalb  sich  entwickelnden  Narbengewebes  aus- 
sprossen und  neue  Röhren  oder  auch  nur  solide  Epithelstränge  bilden, 
und  zwar  sowohl  im  Gebiete  traumatischer  Verletzungen  als  auch  im 
Verlauf  entzündlicher  hämatogener  Erkrankungen  der  betreffenden 
Drüse. 

Neubildung  eigentlichen  Drüsengewebes  im  Gebiete  der  Narbe 
fehlt  dagegen  in  den  meisten  Drüsen  (Leber,  Niere,  Hoden,  Ovarium, 
Schilddrüse,  Mamma,  Lunge).  Nur  in  den  Speicheldrüsen  zeigt  sich 
eine  Ausgestaltung  der  sprossenden  Drüsengänge  zu  Drüsenbeeren. 


Zl«fl«r,  Lehrt»,  d.  allf .  Pathol.    11.  Aufl. 
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In  Muskelnarben  (Fig.  145)  wachsen  neue  Muskelfasern  (d)  von  den 
Enden  der  alten  (a)  in  das  Narbengewebe  ein  und  können  so  die  Narbe 
allmählich  muskularisieren. 

Die  Erhaltung  von  Resten  spezifischer  Gewebsformationen  im  Ge- 
biete der  Narbenbildung  kann  man 
sowohl  in  Muskeln  als  in  Drüsen 
beobachten,  und  zwar  vornehmlich 
im  Randbezirk  traumatischer  Ver- 
letzungen und  ischämischer  Ne- 
krosen (Fig.  146),  zumeist  auch  in 
infektiösen  Erkrankungsherden.  Die 
erhaltenen  Drüsenreste  befinden  sich 
innerhalb  der  Narbe  meist  in  atrophi- 
schem Zustande  (Fig.  146  b),  doch 
können  sich  auch  Inseln  normalen 
Gewebes  (d)  darin  erhalten,  und  es 
besteht  alsdann  die  Möglichkeit,  daß 
diese  ein  kompensatorisches  Wachs- 
tum eingehen. 

Entzündliche  Erkrankungen 
drüsiger  Organe,  die  einesteils  durch 
Untergang  des  spezifischen  Paren- 
chyms,  andererseits  durch  Binde- 
gewebsneubildung  vom  Charakter 
des  Narbengewebes  charakterisiert 
sind,  zeigen  sehr  häufig  im  Gebiet 
der  Erkrankung  Narbengewebe  mit 
atrophischen  Resten  des  Drüsen- 
gewebes und  dazwischen  wieder  er- 
haltenes Drüsengewebe  im  Zustande 
der  Hypertrophie. 

Die  Masse  der  Narbe  ist  nur 
in  seltenen  Fällen  der  Masse  des 
verloren  gegangenen  Gewebes  gleich, 
und  es  besteht  danach  nach  Unter- 
gang erheblicher  Gewebsmengen  ein 
mehr  oder  minder  großer  Gewebs- 
defekt. Auf  umschriebene  Bezirke 
an  der  Oberfläche  der  Haut,  einer 
Schleimhaut  oder  einer  Drüse,  des 
Gehirnes  etc.  beschränkt,  bedingt 
er  eine  narbige  Einsenkung. 
Zahlreich  vernarbte  Defekte  in 
einem  Organ  bedingen  eine  Atro- 
phie desselben,  die  sich  durch  eine 
unregelmäßige  Gestaltung  der  Ober- 
fläche auszuzeichnen  pflegt. 

Der     Verlust     größerer, 
aus  zusammengesetzten  Ge- 
Fig.  145.   Muskel  und  Sehnen-     weben  bestehender  Körper- 

v!vbo,P*VD    ilÄ    (ÄJ!'  teile-  z-  B.  einer  Zehe  oder  eines 

van  (iiES.).    a  Alter  Muskel,    b  Senne.  «,         vj  •  j  i_   •  j       «*#         i. 

c  Narbe,     d  Neugebildete  Muskelfasern.  Zehenghedes,  Wird  bei  dem  Menschen 

Vergr.  100.  niemals  wieder  ersetzt.     Es 
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wird  nur  das  an  den  Defekt  anstoßende  Gewebe  durch  Narbengewebe, 
das  sich  an  den  oberflächlichen  Teilen  des  Körpers  mit  Epithel  bedeckt, 
abgeschlossen. 

Die  Regenerationsfahigkeit  der  Gewebe  ist  beim  Menschen  und  den  Saugetieren 
im  ganzen  gering.  Es  hangt  dies  damit  zusammen,  daß  die  einzelnen  Gewebe  eine 
weitgehende  Differenzierung  zeigen  und  auch  bei  Eintritt  einer  Wucherung  nicht  so  weit 
entdifferenziert,  nicht  so  embryonal  werden,  daß  daraus,  ähnlich  wie  aus  den  Zellen 
der  Embryonalanlage ,  verschiedene  Gewebe  hervorgehen  können.  Trotz  ihrer  Be- 
schranktheit ist  indessen  die  Regenerationsfähigkeit  der  Gewebe  im  allgemeinen  hin- 
reichend, um  die  Kontinuität  der  Gewebe  wiederherzustellen  und  den  Organismus 
nach  außen  abzuschließen.  Wenn  der  örtliche  Verlust  bei  dem  Unvermögen,  örtlich 
den  Defekt  wieder  vollkommen  zu  ersetzen,  das  Leben  des  Organismus  in  Gefahr 
bringt,  besteht  mehrfach  (Leber,  Nieren)  das  Vermögen,  durch  Wachstum  des  vor- 
handenen noch  gesunden  Gewebsrestes  den  Verlust  auszugleichen. 
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Fig.  146.  Randgebiet  einer  embolischen  Narbe  (M.  Fl.  Häm.  Eos.). 
a  Narbe  ohne  Kanälchen  mit  verödeten  Glomeruli.  b  Induriertes  Gewebe  mit  atro- 
phischen Kanälchen  und  erhaltenen  Glomeruli.  c  Normales  Rindengewebe,  d  Insel 
normaler  Harnkanälchen  in  der  Narbe.    Vergr.  30. 

Bei  niedrigen  Tieren  ist  die  Regenerationsfähigkeit  der  Gewebe  viel  erheblicher 
als  bei  den  Säugetieren,  ist  ferner  auch  größer  in  den  ersten  Stadien  der  Ontogenese, 
so  daß  z.  R  bei  manchen  Tieren  (Tritonen,  Ascidien,  Echinodermen,  Teleostier)  die 
beiden  ersten  oder  sogar  die  4  ersten  Furchungszellen  noch  die  Fähigkeit  besitzen, 
einen  ganzen  Embryo  zu  bilden.  Insekten  besitzen  im  Larvenzustande  ein  erhebliches 
Regenerationsvermögen,  das  ihnen  später  abgeht 

Bei  Protozoen  vermag  jedes  kernhaltige  Stück  bei  Teilung  sich  rasch  zu  er- 
setzen. Bei  Süßwasserpolypen  können  kleine  Bruchstücke  des  Körpers  wieder  das 
ganze  Tier  bilden.  Der  Riegenwurm  vermag  sowohl  das  abgeschnittene  Schwanzende 
als  das  Kopfende  wieder  zu  ergänzen.  Die  Kellerassel  kann  Füße  und  Antennen,  die 
Schnecke  die  Tentakeln  und  das  vordere  Kopfende  neubilden,  Krebse  und  Krabben 
können  ihre  Scheren  und  Beine  wieder  erseten.  Bei  Salamandern  wachsen  abge- 
schnittene Beine,  das  Auge  und  der  Schwanz  wieder  nach;  Eidechsen  und  Blind- 
schleichen können  den  abgebrochenen  Schwanz  ergänzen.  Bei  Fröschen,  Schlangen 
und  Fischen  ist  dagegen  das  Regenerationsvermögen  sehr  K  gering.  Wenn  sonach  im 
allgemeinen  mit  der  höheren  Stellung  in  der  Phylogenese  die  Regenerationsfähigkeit 
der  Organe  abnimmt,  so  geschieht  dies  doch  nicht  gleichmäßig  bei  allen  Tieren,  und 
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es  können  einander  nahe  verwandte  Tiere  ein  ganz  verschiedenes  Verhalten  zeigen. 
Auch  erhalt  sich  bei  einem  Tiere  das  Regenerationsvermögen  nicht  gleichmäßig  in 
jedem  Organe.  So  ist  z.  B.  bei  Tritonen  das  Regenerationsvermögen  der  Eingeweide 
gering.  Auch  beweist  die  Fähigkeit,  einen  Körperteil,  z.  B.  einen  Schwanz,  eine  Ex- 
tremität neubilden  zu  können,  noch  nicht,  daß  die  Gewebe  des  betreffenden  Köperteils 
alle  eine  besondere  Proliferationsfähigkeit  besitzen.  Bei  Krebsen  und  Krabben  erfolgt 
die  Regeneration  der  Scheren  und  Beine  nur  von  bestimmten  Stellen  aus;  bei  Ver- 
letzungen, die  an  anderer  Stelle  erfolgen,  wird  die  Extremität  da,  wo  die  Neubildung 
erfolgen  kann,  abgeworfen.  Knochenfrakturen  heilen  bei  Tritonen,  die  Extremitäten 
neu  bilden  können,  sehr  langsam. 

§  79.  Die  Ursache  der  Zeilproliferation,  welche  die  notwendige 
Vorbedingung  aller  hyperplastischen  und  regenerativen  Gewebsneubil- 
dungen  ist.  ist  je  nach  den  Verhältnissen,  unter  denen  die  Wucherung 
eintritt,  eine  verschiedene.  Ist  die  zu  Hypertrophie  führende  Gewebs- 
neubildung in  der  Anlage  des  betreffenden  Organismus  oder  eines 
Teiles  desselben  begründet,  so  bedürfen  wir  zu  deren  Eintritt  keines 
neuen  Reizes ;  es  ist  die  Erreichung  der  übermäßigen  Größe  nur  davon 
abhängig,  daß  der  Gewebsneubildung  nicht  vor  Erlangung  des  Zieles 
sich  Wachstumshindernisse  in  den  Weg  stellen.  Tritt  die  Wucherung 
erst  später  ein,  so  muß  irgend  etwas  hinzukommen,  was  die  normale 
Gewebsneubildung  steigert  oder  die  nach  Ablauf  der  Wachstumsperiode 
zur  Ruhe  gekommene  Zellwucherung  wieder  anfacht. 

Sowohl  bei  der  hyperplastischen  als  bei  der  regenerativen  Wucherung 
kann  dieser  „Reiz"  zunächst  lediglich  darin  gegeben  sein,  daß  gewisse 
Wachstumshlndernlsse  weggeschafft  werden.  Die  Erfahrung  lehrt, 
daß  die  meisten  Körperzellen  die  Fähigkeit  haben,  sich  gegebenenfalls 
zu  teilen,  auch  solche,  bei  denen  (Bindegewebszellen,  Drüsenzellen, 
Muskelzellen)  Teilungsvorgänge  während  langer  Zeiträume  vollkommen 
aussetzen.  Diese  Unterbrechung  der  Proliferation  kann  man  sich  zu- 
nächst dadurch  bewirkt  denken,  daß  die  feste  Verbindung  der  Zellen 
untereinander,  die  Ausbildung  der  Zwischensubstanz,  die  weitere  Ver- 
mehrung hemmt.  Möglich  ist,  daß  zugleich  auch  chemische  und  nicht 
näher  definierbare  vitale  Einwirkungen  in  demselben  Sinne  wirken. 
Verletzungen  und  Gewebsdegenerationen  der  verschiedensten  Art  können 
hierin  durch  Lockerung  des  Zusammenhangs  der  Zellen,  durch  physi- 
kalische und  chemische  Aenderung  der  Beschaffenheit  der  Zwischen  - 
Substanz  und  der  Gewebssäfte  eine  solche  Aenderung  herbeiführen, 
daß  dem  Wachstum  und  der  Teilung  der  Zellen  nichts  mehr  hindernd 
im  Wege  steht. 

Zu  der  Wegnahme  von  Wachstumshindernissen  kann  sich  zugleich 
ein  formativer  Reiz  hinzugesellen,  welcher  die  Yermehrungsfiihlg- 
keit  und  die  Yermehrungstendenz  der  Zellen  steigert.  Es  kann 
ferner  auch  ein  solcher  Reiz  für  sich  allein,  d.  h.  ohne  daß  die  Wachs- 
tumswiderstände sich  ändern,  eine  Zellneubildung  auslösen,  und  es  ist 
eine  solche  Wirkung  in  jenen  Fällen  anzunehmen,  in  denen  nach  Ver- 
lust von  Organteilen  der  Restteil  eines  Organes  (Leber,  Niere)  ein 
kompensatorisches  Wachstum  eingeht. 

Die  Reize,  welche  das  Wachstum  und  die  Teilung  einer  Zelle 
auszulösen  vermögen,  sind  nur  zum  Teil  gekannt.  Wo  ihre  Wirkung 
sich  sicher  erkennen  läßt,  handelt  es  sich  um  die  nämlichen  Reize, 
welche  auch  die  funktionelle  und  nutritive  Tätigkeit 
auslösen  oder  steigern.  Bei  den  Muskeln  ist  es  die  zufolge 
nervöser  Erregungen  sich  steigernde  Kontraktion,  welche  zur  Hyper- 
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trophie  führen  kann.  Leber-  und  Nierengewebe  gehen  unter  Teilung 
der  Gewebszellen  ein  Wachstum  ein,  wenn  zufolge  Verlustes  größerer 
Drüsengebiete  der  Restteil  eine  erhöhte  Arbeit  leisten,  d.  h.  aus  dem 
zirkulierenden  Blute  jene  Substanzen  produzieren  und  secernieren  muß, 
welche,  falls  das  Leben  erhalten  bleiben  soll,  nach  außen  oder  auch 
nach  innen  abgegeben  werden  müssen. 

Ob  es  auch  noch  andere  formative  Reize  gibt,  ist  zur  Zeit  nicht 
mit  Bestimmtheit  zu  sagen.  Steigerung  der  Blut-  und  Nah- 
rungszufuhr, der  man  vielfach  diesen  Einfluß  zugeschrieben  hat, 
vermag  für  sich  allein  eineZell-  und  Gewebsneubildung 
nicht  auszulösen.  Nur  gesteigerter  Fettansatz  kann  dadurch  er- 
zielt werden.  Die  Zelle  wird  nicht  ernährt,  sondern  sie  ernährt  sich, 
und  eine  Steigerung  der  Ernährung  hängt  danach  von  der  Tätigkeit 
der  Zelle  ab.  Erhöhung  der  Wärme  des  Gewebes  kann  den  Ab- 
lauf von  Teilungsvorgängen  beschleunigen  und  dadurch 
eine  Gewebsproliferation  fördern.  Ob  sie  in  ruhendem  Gewebe  eine 
solche  direkt  auslösen  kann,  ist  fraglich.  Oertliche  Wärmeeinwirkung, 
in  deren  Gefolge  man  Wucherung  beobachtet  (z.  B.  in  der  Haut),  ver- 
ursacht zunächst  Veränderungen  degenerativer  Art,  und  man  kann 
danach  das  Auftreten  der  Wucherung  auch  durch  Abnahme  der  Wachs- 
tumswiderstände erklären. 

Ob  es  chemisch  wirksame  Substanzen,  außer  den  im 
Körper  schon  normalerweise  vorhandenen,  gibt,  welche  Wucherung 
auszulösen  vermögen,  ist  zur  Zeit  nicht  zu  entscheiden.  Die  Tatsache, 
daß  leichte  Hautreizungen  (z.  B.  durch  Jodbepinselung)  eine  Wucherung 
auslösen,  ohne  daß  man  zuvor  an  dem  in  Wucherung  geratenden  Ge- 
webe degenerative  Veränderungen  erkennt,  läßt  an  eine  solche  Mög- 
lichkeit denken.  Allein  es  ist  wahrscheinlicher,  daß  trotz  des  negativen 
Untersuchungsergebnisses  leichte  Gewebsveränderungen  degenerativer 
Art,  welche  die  Wachstumswiderstände  herabsetzen,  bestehen. 

Im  übrigen  ist  zu  bemerken,  daß  man  selbst  die  Arbeitshyper- 
trophie der  Muskeln  und  Drüsen  nicht  unbedingt  als  direkte  Folge  eines 
nervösen  oder  eines  chemischen  Reizes  ansehen  muß,  vielmehr  auch 
die  Hypothese  vertreten  kann,  daß  erst  der  mit  gesteigerter  Ar- 
beit verbundene  übermäßige  Verbrauch  an  Zellbestand- 
teilen regenerative  Vorgänge  auslöst,  die  alsdann  nicht  nur 
zum  Wiederersatz  des  Verlorengegangenen,  sondern  auch  zu  vermehrtem 
Anbau  von  Zellmasse  und  zur  Bildung  neuer  Zellen  führen. 
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Weitere  Literatur  enthalten  §  80—87. 

§  80.  Die  Kern-  und  Zellteilung,  welche  das  Material  zur 
Bildung  neuen  Gewebes  liefert,  kann  zunächst  durch  Holoschisis 
(Flemming)  oder  direkte  Segmentierung  (Arnold)  erfolgen,  d.  h. 
durch  eine  Durchschnürung  des  verlängerten  Kernes  und  des  Zell- 
protoplasmas in  der  Quere  ohne  Vermehrung  und  ohne  charakteristi- 
sche Gruppierung  und  Umlagerung  des  Kernchromatins.  Es  scheint 
indessen,  daß  diese  direkte  Kernteilung  nur  dann  zu  Gewebsneubildung, 
d.  h.  zur  Bildung  von  Zellen,  welche  Gewebe  neu  ?u  bilden  vermögen, 
führt,  wenn  sich  ihr  die  als  Karyoklnesls  oder  Karyomitosis  (Flem- 
ming) oder  als  indirekte  Segmentierung  (Arnold)  bezeichnete 
Teilungsform  anschließt,  also  eine  Kernteilung,  bei  welcher  die 
tingible  feste  Substanz,  das  Nuklein  oder  Chromatin  (Flem- 
ming), sich  vermehrt  und  eine  Reihe  von  Formverände- 
rungen und  Verschiebungen  durchmacht. 

Gewöhnlich  erfolgt  diese  Karyomitose  in  typischer  Weise, 
wie  bei  dem  normalen  Gewebswachstum,  doch  kommen  bei  patho- 
logischer Gewebsneubildung  auch  nicht  selten  Abweichungen  vor. 
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Fig.  147.  Vergrößerter  Kern.  Zunahme  des  Chromatingerüstes.  — 
Fig.  148.  Dickfädiger  lockerer  Knäuel  mit  Segmentierung  der  Fäden 
in  Chromosomen.  "  Kernkörperchen  und  Kernmembran  geschwunden.  —  Fig.  149. 
Gruppierung  der  ausgebildeten  Chromosomen  zu  einer  Stern-  oder 
Kranzform.  —  Fig.  150.  Ausgebildeter  Mutterstern  in  Polaransicht. 
—  Fig.  151.  Mutterstern  in  Aequatorialansicht  —  Fig.  152.  Stadium 
der  Metakinese.  Einzelne  Schlingen  sichtbar,  deren  Winkel  poTwärts  gerichtet  ist 
Zarte  Spindelfigur  im  Innern  des  Kernes.  — Fig.  153.  Tochtersterne  in  Seiten- 
ansicht (Tonnenform  des  Kernes).  Spindelngur  im  Kern  und  radiäre  Strahlung 
im  Protoplasma  sichtbar.  —  Fig.  154.  Tochtersterne  auseinandergerückt, 
oben  in  Polaransicht,  unten  in  Seitenansicht  —  Fig.  155.  Feinfädiger 
Tochterknäuel  (oben)  und  Gerüstform  des  Tochterkernes  (unten),  voll- 
endete Protoplasmateilung. 
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Ein  ruhender  Kern  besteht  aus  einer  äußeren  Hülle,  einer  Mem- 
bran und  einem  Kerninhalt,  an  welchem  man  den  farblosen 
Kernsaft  und  die  Kernsubstanz  unterscheiden  kann.  Zu  der 
Kernsubstanz  gehören  die  Kernkörperchen,  sowie  zerstreute 
Körner  und  Fäden,  welche  häufig  ein  Gerüst  bilden,  das  sich 
durch  kernfärbende  Farben  färben  läßt. 

Geht  ein  Kern  eine  Teilung  ein,  so  findet  gewöhnlich  zunächst 
eine  Zunahme  des  Chromatins  statt,  und  es  tritt  die  Gerüst- 
form des  Chromatins  deutlicher  hervor  (Fig.  147).  Sodann  bildet  die 
Kernsubstanz  einen  dichten  Knäuel,  welcher  weiterhin  unter  Ver- 
schwinden der  Kernmembran  und  des  Kernkörperchens  in  einen  dick- 
fadigen  lockeren  Knäuel  (Fig.  148)  übergeht,  dessen  einzelne 
Abschnitte  sich  in  Kernsegmente  oder  Chromosomen  (beim 
Menschen  treten  deren  18  auf)  teilen  (Fig.  148  u.  Fig.  149). 

Indem  sich  letztere  mit  nach  innen  gerichtetem  Winkel  im  äqua- 
torialen Bezirk  des  Kernes  gruppieren,  entsteht,  vom  Pol  aus  betrachtet, 
eine  kranzartige  (Fig.  149)  und  weiterhin  eine  sternartige,  in  der 
Aequatorialebene  gelegene  Figur,  welche  man  als  Mutterstern 
(Fig.  150  u.  Fig.  151)  oder  auch  als  Aequatorialplatte  (Flemming)  be- 
zeichnet. 

Bald  früher,  bald  später  werden  im  Innern  der  Zellen,  im  sog. 
Polfeld,  zwei  Pole  sichtbar,  d.  h.  zwei  außerordentlich  kleine  Kügel- 
chen,  die  als  Pol-  oder  Zentralkörperchen  oder  Zentrosomen 
bezeichnet  werden.  Sie  liegen  zuerst  dicht  beisammen,  rücken  aber 
weiterhin  auseinander  und  dienen  nunmehr  den  Kernbestandteilen  als 
Mittelpunkt  für  ihre  Anordnung.  Zwischen  ihnen  bildet  sich  die  Kern- 
spindel (Fig.  152  und  153)  aus,  welche  aus  feinen,  mit  kernfärbenden 
Farben  sich  nicht  färbenden  Fäserchen  besteht,  die  in  den  Polkörper- 
chen zusammenlaufen.  Um  die  Polkörperchen  selbst  zeigen  die  Proto- 
plasmakörner eine  radiäre  Anordnung,  so  daß  Figuren  (Fig.  153)  ent- 
stehen, die  als  Strahlenfiguren  oder  Sterne  oder  Attraktions- 
sphären bezeichnet  werden.  Im  folgenden  Stadium  der  Kernteilung 
stellen  sich  an  den  Chromosomen  Bewegungen  ein,  welche  zur  Bildung 
von  Schleifen  führen,  deren  Winkel  nach  den  Polen  gerichtet  ist.  In- 
dem weiterhin  die  Schleifen  in  zwei  Hälften  sich  teilen,  welche,  der 
Richtung  der  Spindelfasern  folgend,  nach  den  Polen  rücken,  entstehen 
nunmehr  zwei  Sterne  (Fig.  152  bis  Fig.  154),  welche  als  Tochter- 
sterne bezeichnet  werden.  Aus  der  Sternform  der  Tochterkerne  geht 
weiterhin  ein  starkfädiger  und,  daran  sich  anschließend,  ein  feinfädiger 
Knäuel  (Fig.  155  oben)  hervor,  der  sich  alsdann  in  eine  Gerüst- 
figur (Fig.  155  unten)  umwandelt.  In  den  letzten  Stadien  des  Teilungs- 
vorganges bildet  sich  eine  neue  Kernmembran. 

Schon  im  Stadium  des  segmentierten  Knäuels  oder  auch  erst  später 
findet,  wie  sich  an  großkernigen  Zellen  von  Kaltblütern  erkennen  läßt, 
eine  Längsspaltung  der  Chromosomen  (Fig.  156)  statt.  Bei  der 
als  Metakinese  bezeichneten  Umlagerung  der  Chromosomen  treten 
die  Hälften  der  gespaltenen  Fäden  auseinander  (Fig.  157),  und  es  erhält 
danach  jeder  Tochterstern  die  Hälfte  der  Substanz  aller  Chromosomen. 

Die  Teilung  des  Zellprotoplasmas  vollzieht  sich  gewöhnlich  in 
der  Zeit  der  Rückbildung  der  Sternform  der  Tochterkerne  in  den  ge- 
gewöhnlichen Kernzustand  und  besteht  in  einer  Trennung  und  Durch- 
schnürung  desselben  (Fig.  155).  Zwischen  Kern  und  Zellprotoplasma 
besteht  wahrscheinlich  ein  kompliziertes  Wechselverhältnis,  doch  ist  der 
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Kern  als  die  höher  organisierte  Substanz,  als  dasKraft- 
zentrum  der  Zellen  anzusehen.  Die  Kerne  sind  auch  die 
Träger  der  vererbbaren  Eigenschaften  der  Zellen,  während 
das  Protoplasma  den  Verkehr  mit  der  Außenwelt  regelt. 

Abweichungen  von  der  typischen  Karyokinese  kommen  zunächst 
dadurch  zu  stände,  daß  statt  der  bipolaren  eine  pluripolare  Teilung 
eintritt,  so  daß  sich  2 — 6  und  mehr  Kernspindeln  und  dementsprechend 
auch  mehrere  Aequatorialplatten  (Fig.  158  a)  bilden,  daß  ferner  an 
Stelle  des  einfachen  Muttersternes  eine  kompliziert  gebaute  Figur  aus 
Chromatinschleifen  sich  bildet,  aus  welcher  alsdann  mehrere  Tochersterne 
hervorgehen.  Nicht  selten  kommen  auch  asymmetrische  Kern- 
teilungen vor  (Fig.  158  b  c\  namentlich  in  Geschwülsten,  zuweilen 
aber  auch  in  regenerativen  oder  entzündlichen  Gewebsneubildungen. 


Fig.  156. 


Fig.  157. 


Fig.  158. 


Fig.  156.  Muttersteril  mit  längegespaltenen  Chromosomen  (nach 
Rabl). 

flg.  157.  Metakinesen  (nach  Rabl).  Die  Hälften  der  Chromosomen  lösen 
sich  voneinander  ab  und  rücken  nach  den  Polen. 

Fig.  158.  a  Pluripolare  Kernteilungsfigur,  b,  c  Asymmetrische 
Kernteilungsfiguren. 

Sodann  kommen  auch  nicht  selten  Kernteilungen  vor,  die  sich  durch 
abnorme  Größe,  abnormen  Chromatinreichtum  und  viel- 
gestaltige Formen  auszeichnen.  Typen  solcher  Teilung  sind 
große  ovale  oder  bohnenförmige  (Fig.  159),  knollige,  bandförmig  ge- 
wundene, lappige  und  verzweigte  (Fig.  160),  rosenkranzartige,  ketten- 
förmige und  korbartig  gestaltete  (Fig.  161)  und  andere  Kerne.  Endlich 
finden  sich  in  den  Zellen  mitunter  auch  mehr  oder  weniger  umfang- 
reiche, nicht  scharf  abgegrenzte  Haufen  von  körnigem  und  scholligem 
Chromatin  (Fig.  162). 

Solche  Kernformen  kommen,  von  den  polynukleären  Leukocyten 
abgesehen,  namentlich  in  Zellen  des  Knochenmarkes,  der  Milz  und  der 
Lymphdrüsen,  sowie  in  Geschwülsten,  die  vom  Knochenmark  oder  vom 
Periost  ausgehen,  vor,  werden  aber  auch  sonst,  besonders  in  Sarkomen, 
beobachtet.  Bei  einzelnen  Formen  handelt  es  sich  wohl  nur  um  Kon- 
traktionserscheinungen, die  in  keiner  Beziehung  zur  Teilung  stehen. 
In  anderen  Fällen  leiten  diese  Größen-  und  Formveränderungen  eine 
Teilung  des  Kernes  durch  Abschnürung  einzelner  Stücke,  die  bald  mit, 
bald  ohne  Zunahme  der  Chromatinsubstanz  erfolgt,  ein.  Arnold  hat 
die  erstgenannte  Teilungsform  als  indirekte,  die  letztgenannte  als 
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direkte  Fragmentierung  bezeichnet.  Die  indirekte  Fragmentie- 
rung unterscheidet  sich  von  der  Mitose  oder  indirekten  Segmentierung 
durch  den  Mangel  einer  gesetzmäßigen  Anordnung  des  Chromatins  in 
Fäden  und  durch  die  Unregelmäßigkeit,  mit  der  die  Absonderung  von 
Chromatinteilen  zu  neuen  Kernen  erfolgt. 
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Fig.  159.  Zelle  mit  ovalem,  leicht  höckerigem,  chromatinreichem 
Biesenkern.  Fig.  160.  Zelle  mit  lappigem  Riesenkern.  Fig.  161.  Zelle 
mit  korbartigem  Riesenkern.  Fig.  162.  Zelle  mit  großem  Chromatin- 
haufen.  Sämtliche  Zellen  aus  einem  Knochensarkom  (Stboebe,  Beitrage  von 
Ziegler  VII). 


Abweichungen  in  der  Teilung  des  Zellprotoplasmas  kommen 
am  häufigsten  in  dem  Sinne  zu  stände,  daß  die  Teilung  des  Proto- 
plasmas nach  der  Kernteilung  ganz  ausbleibt  oder  erst  ver- 
spätet  nachfolgt.     Beide   Erscheinungen    kommen    sowohl    nach 

mitotischer  als  nach 
amitotischer  Kerntei- 
lung vor  und  führen 
zur  Bildung  von  viel- 
kernigen Biesen- 
zellen (Fig.  163),  die 
man  als  plasmodlale 

Biesenzellen   be- 
zeichnet. 

Zellen  der  Milz  und 
des  Knochenmarkes 
und  von  den  Weich- 
teilen   des    Knochens 

ausgehender  Ge- 
schwülste zeigen  diese 
Eigentümlichkeit  be- 
sonders häufig. 
Wuchernde  Fettzellen 
können  ebenfalls  zu- 
nächst vielkernige  Rie- 
senzellen (Fig.  163  a) 
bilden.  Neben  dieser  Form  der  vielkernigen  Riesenzellen  kommen 
auch  solche  vor,  welche  durch  Verschmelzung  von  Zellen  ent- 
stehen und  auch  als  syncytiale  Biesenzellen  bezeichnet  werden.  (Vergl. 
den  Abschn.  über  Entzündung  und  über  Tuberkulose.) 


Fig.  163.  Wucherndes  Fettgewebe  aus  dem 
subkutanen  Panniculus,  26  Tage  nach  Aetzung 
mit  Trichloressigsäure  (Form.  Häm.).  a  Vielkernige  Fett- 
zellen,   b  Gewuchertee  Bindegewebe.    Vergr.  300. 
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Die  Bedeutung  der  Kern  körperchen  ist  noch  streitig.  Flemming  und 
Pfitzner  glauben,  daß  sie  vom  Kerngerüst  verschieden  seien,  während  Andere  sie  für 
stark  verdickte  Knotenpunkte  der  Gerüstfäden  halten.  Wie  sie  sich  nach  der  Kern- 
teilung wieder  bilden,  ist  nicht  bekannt. 

Die  Spindelfigur,  deren  Fasern  sich  mit  Kernfärbungsmitteln  nur  unvoll- 
kommen färben,  leiten  Flemming  und  Hertwig  von  der  achromatischen  Substanz 
des  Kerngerüstes  ab,  während  Strasburger  sie  aus  Zellprotoplasma  entstehen  laßt 

Die  Zentrosomen  oder  Polkörperchen,  die  bei  Kernsegmentierungen  kon- 
stant auftreten,  finden  sich  auch  in  ruhenden  Kernen,  doch  sind  sie  bis  jetzt  nur  in 
einem  Teil  der  Zellen,  am  häufigsten  in  Lymphozyten  und  in  Riesenzellen  des  Knochen- 
markes nachgewiesen.  Oleichwohl  machen  es  Untersuchungen  von  V.  Kölltker, 
Flemming,  M.  Heidehhain,  Boveri  u.  A.  wahrscheinlich,  daß  die  Zentrosomen  allen 
Zellen  zukommen  und  bald  im  Protoplasma,  bald  im  Innern  des  Kernes  liegen,  wo  sie 
wegen  ihrer  Kleinheit  (mit  gewöhnlichen  kernfärbenden  Farben  färben  sie  sich  nicht, 
wohl  aber  mit  saurem  Fuchsin,  Saffranin  und  Eisenhämatoxylin)  schwer  nachweisbar 
sind.  Nach  van  Beneden,  Boveri  und  Rabl  soll  sich  die  mitotische  Teilung  der 
Kernsubstanz  auf  eine  direkte  Auseinanderziehung,  ausgehend  von  den  geteilten  Zentro- 
somen und  vermittelt  durch  die  achromatischen  Fäden,  zurückführen  lassen.  Nach 
M.  Heidenhain  sind  die  Zentralkörper  scharf  abgegrenzte  Granula,  welche  die  Fähig- 
keit besitzen,  zu  assimilieren,  zu  wachsen  und  sich  durch  Knospung  zu  vermehren, 
wobei  sie  Gruppen  zu  bilden  pflegen.  Sie  können  sowohl  für  sich  als  in  Gruppen 
vereinigt  die  Insertionsmittelpunkte  eines  Systems  kontraktiler  Fibrillen  (Spindelfigur, 
Mikrosomenstrahlung)  bilden  und  bestehen  aus  einer  in  chemischem  Sinne  spezifischen 
Substanz,  welche  an  anderen  Orten  der  Zelle  nicht  vorhanden  ist. 
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IL  Die  Vorgänge  bei  der  Hyperplasie  und  der  Regeneration 
der  einzelnen  Gewebe. 

§  81.  Die  morphologischen  Veränderungen  bei  der  Regeneration 
und  Hyperplasie  des  Epithels  sind  verhältnismäßig  einfache.  Die 
Karyomitosen  (Fig.  164  a — d)  zeigen  meist  typischen  Verlauf.  Die 
Teilung  des  Protoplasmas  tritt  entweder  in  den  späteren  Stadien  des 
Kernteilungsprozesses  ein  oder  folgt  demselben  nach.  Bei  ausbleibender 
Protoplasmateilung  können  Riesenzellen  entstehen. 

Epithel  entsteht  nur  aus  Epithel,  und  auch  die  ver- 
schiedenen Epithelformen  pflegen  nicht  ineinander  überzugehen.  Es 
ist  indessen  zu  bemerken,  daß  unter  Umständen,  z.  B.  bei  lange 
dauernden  entzündlichen  Reizzuständen,  das  sich  wieder  regenerierende 
Epithel  seinen  Charakter  ändern  kann,  so  daß  sich  mitunter  an  Stellen, 
die  geschichtetes  flimmerndes  Cylinderepithel  besitzen,  geschichtetes 
Plattenepithel  bildet.  Es  kann  dies  z.  B.  auf  Geschwürsnarben  der 
Luftröhre  vorkommen.  Defekte  in  flimmerndem  Cylinderepithel  werden 
zunächst  durch  niedrige  oder  platte  Zellen  ersetzt,  die  sich  weiterhin 
in  hohes  Cylinderepithel  umwandeln. 

Kleine  Substanzverluste  des  Deckepithels  pflegen  sehr  rasch  durch 
regenerative  Wucherung  in  der  Umgebung  ersetzt  zu  werden  (Fig.  165  d 
dx  d2).  Man  beobachtet  dabei,  daß  das  dem  Defekt  benachbarte  Epithel 
sich  in  kurzer  Zeit  über  die  angrenzenden  epithelfreien  Flächen  hinüber- 
schiebt und  alsdann  in  Wucherung  gerät.  Die  Kern-  und  Zellteilung 
vollzieht  sich  nicht  nur  am  Rande  des  Defektes,  sondern  auch  in 
weiterer  Entfernung.  Im  Darm  wird  der  Verlust  der  oberflächlichen 
Epithelien  durch  Wucherung  der  in  der  Tiefe  der  LiEBERKÜHNschen 
Krypten    befindlichen    Epithelzellen    sehr    rasch    ausgeglichen.     Auch 
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Drüsenepithelien,  z.  B.  in  der  Leber  oder  den  Nieren,  werden  nach 
Verlust  rasch  ersetzt,  falls  die  Struktur  des  Gewebes,  d.  h.  der  Nähr- 
boden, auf  dem  sie  stehen,  nicht  verändert  ist  Nach  Zerstörung  von 
Lebergewebe  können  sowohl  Leberzellen  als  Gallengangsepithelien 
(Fig.  164)  in  Wucherung  geraten,  und  es  kann  sich  die  einer  Leber- 
verletzung anschließende  Teilung  von  Leberzellenkernen  auf  große  Ent- 
fernung von  der  Wunde  erstrecken.    Künstlich  in  der  Leber  gesetzte 


Fig.  1(>L  Begenera- 
tive Wucherung  der 
Gallen  gangsepitnelien 
in  der  Nachbarschaft  einer 
vor  5  Tagen  gesetzten  Leber- 
wunde  (Flemm.  Safr.).  a 
Vergrößerter  Kern  einer 
Epithelzelle  mit  vermehrtem 
Cnromatin.  b  Epithelzelle 
mitMutterknäuel.  e  Epithel- 
zelle mit  Mutterstern,  d  Epi- 
thelzelle mit  TochterknäueL 
/  Bindegewebszelle  mit  Toch- 
terstern.   Vergr.  400. 
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Wunden  werden  indessen  durch  Bindegewebe  geschlossen,  in  welches 
nur  Sprossen  von  Gallenkanälchen  hineinwachsen,  während  eine  örtliche 
Produktion  von  Lebergewebe  nicht  eintritt.  Auch  in  den  Nieren,  den 
Hoden,  der  Schilddrüse  und  im  Ovarium  ist  die  örtliche  Produktion 
von  Drusengewebe  in  der  bindegewebigen  Narbe  gering  oder  fehlt  ganz 
und  führt  nicht  zur  Bildung  von  funktionierendem  Gewebe.  In  den 
Speichel-  und  Schleimdrüsen  findet  dagegen  eine  Aussprossung  der 
Drüsenkanäle  und  eine  Neubildung  von  Drüsenalveolen  statt. 


4 


&   *  JT 


ff 


Fig.  165.  Brandblase  in  Heilung  (Alk.  Alaunkarm.).  Durchschnitt  durch 
die  Haut  einer  Katzenpfote  48  Stunden  nach  Erzeugung  einer  Brandblase,  a  Hörn- 
schicht.  6  Bete  Malpighü.  e  Coriura.  d  Neugebildetes,  dx  d,  neugebildetes 
und  bereits  in  verschiedene  Schichten  differenziertes  Epithel.  «Das 
alte  degenerierte  Epithellager.  /  Eiterkörperchen.  g  Exsudat  h  Schweißdrüse.  Ver- 
größerung 25. 

Gehen  im  Darm  durch  geschwürige  Prozesse  Teile  der  Mucosa 
und  Submucosa  verloren,  so  stellt  sich  bei  der  Heilung  auch  eine 
Drüsenwucherung  ein,  welche  je  nach  der  Art  des  Defektes  teils 
typische,  teils  mehr  atypische  (Fig.  144  i,  p.  289)  und  in  die  Submucosa 
einwachsende  neue  Drüsen  bildet.  Die  Drüsenneubildung  geht  dabei 
von  den  alten  Drüsen  aus,  deren  Epithel  sich  über  den  Rand  und  den 
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Grund  des  Geschwürs  (Fig.  144  g  h)  vorschiebt  und  auch  allfällig  vor- 
handene Buchten  (k)  auskleidet.  In  ähnlicher  Weise  werden  auch  im 
Magen  geschwürige  Defekte  wieder  ausgefüllt,  und  es  können  selbst 
umfangreiche  Geschwüre  wieder  mit  drüsenhaltiger  Schleimhaut  über- 
deckt werden,  wobei  freilich  die  Drüsen  keine  typische  Ausbildung 
zeigen,  d.  h.  nicht  zu  Labdrüsen  sich  ausgestalten. 

Die  epithelialen  Teile  der  Uterusschleimhaut,  die  physiologisch  bei 
den  Menses  und  im  Wochenbett  zu  einem  Teile  verloren  gehen  und 
sich  danach  wieder  ersetzen,  werden  auch  bei  Heilung  pathologischer 
Schleimhautdefekte  wieder  ersetzt.  Die  Epithelneubildung  geht  von  den 
Drüsenresten  aus. 

Stellt  sich  in  einer  Niere  oder  einer  Leber  infolge  von  Verlust  von 
Nieren-  oder  Lebergewebe  eine  kompensatorische  Hypertrophie  ein, 
so  erfolgt  dies  unter  Bildung  neuer  Drüsenzellen  und  Ver- 
größerung der  vorhandenen  Drüsenschläuche  resp.  Leber- 
zellenbalken. Nach  Exstirpation  einer  Niere  kann  der  Beginn  der 
kompensatorischen  Hypertrophie  unter  Umständen  schon  am  dritten 
Tage  an  dem  Auftreten  von  Kernteilungsfiguren  in  den  Epithelien  der 
Harnkanälchen  erkennbar  sein,  und  es  stellt  sich  alsdann  eine  weitere 
andauernde  Wucherung  der  Epithelien  der  Harnkanälchen  und  der 
Glomeruli  sowie  auch  der  Gefäßwandzellen  ein,  durch  welche  alle  diese 
Teile  sich  vergrößern.  In  der  Leber  tritt  eine  Vergrößerung  der  Drüsen- 
läppchen, aber  keine  Neubildung  von  solchen  ein. 
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§  82.  Die  Neubildung  tou  Blutgei&ßen  spielt  bei  der  Hyper- 
plasie der  verschiedensten  Gewebe  eine  hochwichtige  Rolle.  Soll  Binde- 
gewebe, Knochen,  Drüsengewebe  etc.  in  irgend  erheblicher  Masse  neu 
produziert  werden,  so  ist  auch  die  Neubildung  von  Blutgefäßen  not- 
wendig, indem  nur  durch  letztere  dem  neu  sich  bildenden  Gewebe  ge- 
nügend Nährmaterial  zugeführt  werden  kann. 

Die  Entwickelung  neuer  Blutgefäße  erfolgt  auf  dem  Wege  der 
Sprossenbildung  von  Seiten  der  Wand  präexistierender  Gefäße  (Fig.  166). 
An  der  Gefäßwand  selbst  sieht  man  eine  Wucherung  der  Gefäßwand- 


Fig.  166.  Entwicklung  vod  Blutgefäßen  durch  Sprossenbildung 
nach  Präparaten,  die  aus  entzündlichen  Granulationsbildungen  gewonnen  wurden. 
a  b  c  d  Verschiedene  Formen  von  Gefafisprossen,  teils  solid  (6  c),  teils  in  Aushöhlung 
begriffen  (a  b  d),  teils  einfach  (a  <f),  teils  verzweigt  (b  o),  teils  kernlos  (a  d),  teils 
kernhaltig  (b  e).    An  die  Sprosse  d  haben  sich  Fibroblasten  von  außen  angelegt 
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Zeilen,  namentlich  der  Endothellen  (Fig.  167),  wobei  die  Kernteilung 
durch  Karyomltose  erfolgt. 

Als  erste  Anlage  eines  neuen  Gefäßes  bemerkt  man  an  der  Außen- 
fläche dieser  oder  jener  Kapillarschlinge  eine  zeltförmige  Erhebung, 
die  in  einem  feinen,  vom  Gefäß  abstehenden  protoplasmatischen  Faden 
(Fig.  166  a)  ausläuft,  welcher  sich  mehr  und  mehr  verlängert,  während 
zugleich  auch  die  körnige  Masse  sich  streckt.  So  bildet  sich  zunächst 
ein  solider,  körniger  Protoplasmabogen,  der  in  einem 
Protoplasma  faden  (a)  endet  und  nach  einer  gewissen  Zeit  Kerne 
erhält.  Er  kann  sich  in  ein  anderes  Gefäß  einsenken,  oder  sich  mit 
einem  anderen  ihm  entgegenkommenden  Bogen  verbinden,  oder  endlich 
zu  demselben  Gefäß,  von  dem  er  ausgegangen  ist,  zurückkehren. 

Ferner  können  von  dem  soliden  Bogen  selbst  wieder  neue  Bogen 
(Fig.  166  b  c)  abgehen,  oder  es  erhält  sein  Ende  eine  keulenförmige 
Anschwellung  (c). 

Der  ursprünglich  solide  Bogen  wird  nach  einer  gewissen  Zeit  hohl 
(b  a),  und  die  Höhlung  tritt  entweder  sofort  oder  doch  sehr  bald  mit 
dem  Lumen  des  Blutgefäßes  in  Kommunikation  (a),  oder  es  bildet  sich 

von  vornherein  eine  Ausbuchtung  des  Gefäß- 
rohres an  Stelle  des  Bogens.  Das  Blut  des 
Muttergefäßes  dringt  sofort  in  die  Höhlung  der 
Anlage  des  Tochtergefäßes  ein  und  weitet  die- 
selbe aus.  Indem  die  Aushöhlung  stetig  fort- 
schreitet und  bis  zur  Eintrittsstelle  des  Proto- 
plasmabogens  in  ein  anderes  Blutgefäß  sich  er- 
streckt, bildet  sich  eine  neue,  für  Blut  durch- 
gängige Kapillarschlinge. 

Fig.  167.  Zwei  Gefäße  des  Papillarkörpers, 
deren  Endothelzellen  in  Wucherung  be- 
griffen sind;  6  Tage  nach  Bepinselung  der  Haut  des 
Fußrückens  mit  Jodtinktur  (Flemm.  Hafr.  Pikrins.). 
a  Kern  mit  Ohromatingerüst  b  b.  Knäuelformen. 
e  Mutterstern,  d  Bindegewebszelle  mit  Kernteilungsfigur. 
e  Lymphocyten.    Verg.  350. 

Gleich  nach  der  Eröffnung  der  Blutbahn  ist  die  Kapillare  ein  Rohr 
mit  homogener  Wand.  Nach  einer  gewissen  Zeit  gruppiert  sich  das 
Protoplasma  um  die  mittlerweile  sich  vermehrenden  und  in  der  Wand 
sich  verteilenden  Kerne,  so  daß  die  Kapillare  nach  einer  bestimmten 
Zeit  aus  platten  Endothelzellen  zusammengesetzt  ist.  Wie  Arnold 
gezeigt  hat,  läßt  sich  alsdann  durch  Injektion  einer  Silberlösung  in  die 
Gefäße  die  Grenze  zwischen  den  einzelnen  platten  Zellen  (Endothel- 
zellen) sichtbar  machen.  In  dieser  Zeit  erscheint  die  Wand  meistens 
auch  schon  erheblich  verdickt,  und  zwar  durch  Wucherung  der  Gefäß- 
wandzellen selbst,  zum  Teil  auch  dadurch,  daß  Bildungszellen  der  Um- 
gebung sich  der  Oberfläche  des  jungen  Gefäßes  auflagern  (Fig.  166  d), 
der  Wand  sich  adaptieren  und  so  dieselbe  verstärken. 

Zur  Zeit  der  Bildung  von  Sprossen  sind  die  Endothelien  der  Ka- 
pillaren zu  protoplasmareichen  Zellen  angeschwollen,  und  sie  erreichen 
in  wuchernden  Geweben  oft  eine  solche  Größe,  daß  der  Querschnitt 
einer  Kapillare  einem  mit  Epithel  ausgekleideten  Drüsengang  (Fig.  168  d) 
nicht  unähnlich  sieht.  Gleichzeitig  treten  in  den  Endothelien  Kern- 
teilungsfiguren (Fig.  167  a—c)  auf,  welchen  weiterhin  Kern-  und  Zell- 
teilungen nachfolgen. 
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In  welchem  Verhältnis  diese  Wucherungen  zur  Sprossenbildung 
stehen,  ist  noch  nicht  hinlänglich  untersucht,  doch  gehen  die  Sprossen 
wohl  von  wuchernden  Zellen  aus  und  stellen  sonach  Zellfortsätze  dar. 
Die  Wucherung  von  Endothelien  führt  dagegen  nicht  immer  zu  Gefäß- 
neubildung, sondern  kann  auch  nur  eine  Wandverdickung  und  schließ- 
lich eine  Obliteration  des  alten  Gefäßlumens  zur  Folge  haben. 

Werden  neugebildete  Kapillaren  zu  Arterien  und  Venen,  eine  Um- 
wandlung, welche  sich  bei  umfangreicher  Gewebsneubildung  an  einem 
Teil  der  Kapillaren  stets  vollziehen  muß,  so  erfolgt  die  Gewebszunahme 
durch  Wucherung  der  Gefäßwandzellen.  Die  an  der  Außenwand  des 
Kapillarrohres  zuerst  auftretenden  Muskelfasern  sind  (Mayer)  fein- 
verzweigte Zellen,  deren  Kern  parallel  der  Längsachse  der  Kapillaren 
liegt,  und  deren  Fortsätze  das  Endothelrohr  umspannen.  Nach  ungefähr 
14  Tagen  können  in  neugebildeten  Gefäßen  (Arterien)  auch  elasti- 
sche Fasern  auftreten. 

Ob  die  GefäßnenbUdnng  intraceUulär  durch  Aushöhlung  der  soliden  Sprossen 
einer  Einzelzelle,  ob  sie  interoeüulär,  durch  Lückenbildung  zwischen  zwei  Zellen  er- 
folgt, ist  schwer  zu  entscheiden.  Die  von  den  Seiten  der  Gefäßwände,  oder  von  den 
Enden  der  Gefäße  ausgehenden  Sprossen  machen  zwar  durchaus  den  Eindruck  eines 
soliden  ZeUfortsatzes,  allein  es  ist  nicht  auszuschließen,  daß  an  dem  Aufbau  derselben 
das  Protoplasma  von  zwei  Zellen  sich  beteiligt. 

Die  Neubildung  von  Lymphgefäßen  in  neugebildetera  Bindegewebe  erfolgt  inter- 
cellulär. 
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§  83.  Die  Bindesubstanzgewebe  sind  fast  sämtlich  sowohl  einer 
hyperplastischen  als  einer  regenerativen  Wucherung  fähig,  ganz  be- 
sonders gilt  dies  aber  vom  ungeformten  und  geformten  Bindegewebe, 
dem  Periost  und  dem  Endost,  während  das  Knorpelgewebe  nur  eine 
geringe  Regenerationskraft  besitzt  und  die  fertige  Knochensubstanz 
sich  an  der  Neubildung  von  Gewebe  gar  nicht  beteiligt.  Gewöhnlich 
entsteht  aus  dem  wuchernden  Bindegewebe  wieder  Bindegewebe,  und 
zwar  sowohl  in  den  selbständigen  Bindegewebsformationen  als  auch  im 
Stützgewebe  der  Drüsen,  der  Lunge,  der  Lymphdrüsen  und  des  Ge- 
hirns. Periost,  Knochenmark,  Perichondrium  und  Knorpel  produzieren 
neben  faserigem  Bindegewebe  und  Markgewebe  auch  Knorpel-  und 
Knochengewebe. 

Hyperplastische  und  regenerative  Wucherungen  der  Bindesub- 
stanzgewebe werden  durch  Zellwucherungen  eingeleitet,  bei  welchen 
Karyomitosen  (Fig.  164  /",  Fig.  167  d,  Fig.  168  b  c)  auftreten. 

Ztefler,  Lehrb.  d.  all«.  Pathol.    11.  Aufl.  20 
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Nach  Gewebsverletzungen  beginnen  diese  Wucherungen  schon  sehr 
bald,  so  daß  z.  B.  in  Hautwunden  oder  Enochenfrakturen  schon  am 
zweiten  Tage  einzelne  Zellen  sich  vergrößert  haben  und  Kernteilungs- 
figuren zeigen.  Neben  Mitosen 
kommen  auch  direkte  Kern- 
teilungen vor. 

Gehen  durch  eine  Gewebs- 
schädigung  nur  einzelne  Zellen 
^bflggpte  ;  zu  Grunde,  so  leisten  die  neu- 
gebildeten Zellen  Ersatz  für 
die  untergegangenen,  ohne  daß 
dabei  eine  erhebliche  Struktur- 
veränderung der  Gewebe  statt- 
findet. Soll  dagegen  unter 
pathologischen  Verhältnissen 
eine  größere  Menge  neuen 
Gewebes  in  kürzerer  Zeit  ent- 
stehen, so  bilden  die  wuchern- 
den Zellen  ein  wesentlich  aus 
Zellen  und  Blutgefäßen  und 
etwas  faseriger  Grundsubstanz 

bestehendes  Keimgewebe 

(Fig.   168).     Die  Mächtigkeit 

desselben  kann  natürlich  eine 

sehr    verschiedene    sein    und 

hängt  teils  von  der  Wucherungsfähigkeit  des  Gewebes,  teils  von  der 

zur  Wucherung  führenden  Läsion  ab. 

Die  wuchernden  Gewebszellen  sind  stets  größer  als  die  proto- 
plasmaarmen Zellen  der  ausgebildeten  und  in  Ruhe  befindlichen  Binde- 
substanzen   und   enthalten   große,   bläschenförmige   Kerne   mit   Kern- 


Fig.  168.  Gewuchertes  Periost  4  Tage 
nach  Bruch  des  Knochens  (Flemm.  Häm.). 
a  Großkernige  Osteoblasten.  6  Osteoblast  mit 
Kernteilungsfigur,  c  Zwei  Zellen  kurz  nach  der 
Teilung  mit  Fadenknäuel  im  Kern,  d  Blutgefäß 
mit  gewucherten  Endothelien.  e  Endothelzelle 
mit  Kernteilungsfigur.  /  Vergrößerte  Lympho- 
cyten.    g  Kleinere  Lymphozyten.    Vergr.  400. 


s£ü»&- 


Fig.  169.  Isolierte  Zellen  aus  einer  Wundgranulation  (Pikrokarm.). 
a  Lympnocyt.  at  Mehrkerniger  Leukocyt.  b  Verschiedene  Formen  einkerniger  Fibro- 
blasten, c  Zweikernige,  c,  vielkernige  Zelle,  d  Fibroblasten  im  Stadium  der  Binde- 
gewebsbildung,   e  Ausgebildetes  Bindegewebe.    Vergr.  500. 
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körperchen.  Sie  sind  meist  ein-  oder  zweikernig  (Fig.  168  u.  Fig.  169  fe), 
doch  treten  nicht  selten  auch  vielkernige  Zellen  (Fig.  169  cx),  sog. 
Riesenzellen,  auf.  Neben  den  vergrößerten  Gewebszellen  finden 
sich  nach  stärkeren  Gewebsläsionen  stets  auch  aus  dem  Blute  stam- 
mende Exsudatzellen  (Fig.  168  g  u.  /",  Fig.  169  a  a^),  die  an  der  Bildung 
des  neuen  Gewebes  sich  nicht  beteiligen  (vergl.  entzündliche  Gewebs- 
neubildung). 

Da  diese  großen,  hellkernigen  Zellen  die  Bildner  des  zukünftigen 
Gewebes  sind,  so  werden  sie  als  Bildungszellen  bezeichnet.    Entwickelt 
sich  später  aus  dem  Keimgewebe  Binde- 
gewebe ,    so    werden    sie    Fibroblasten        «      M  f  4P* 
(Fig.  169  bc de  und  Fig.  170 a)  genannt.  w 


Fig.   170.     Entwickelung  von   Binde- 
te   aus    Fibroblasten    (M.    Fl.    Pikro- 
arm.).    a  Fibroblasten.    6  Hyaline  Grundsubstanz 


fewebe    aus    Fibroblasten    (M.    Fl.    Pikro- 
arm.).    a  Fibroblasten.    6  Hyaline  Grundsubstanz 
mit  vereinzelten  Fasern,    c  Fibroblasten  anliegende 


0  m. 


Fasern.    Vergr.  400. 


m 


Die  Bildner  des  Knorpel-  und  des  Knochengewebes  haben  die  Namen 
von  Chondroblasten  (Fig.  172  a  c)  und  Osteoblasten  (Fig.  168  a  b  c) 
erhalten. 

Die  äußere  Form  der  Bildungszellen  kann  eine  sehr  verschiedene 
sein  und  hängt  teils  von  inneren  Ursachen,  d.  h.  von  spontan  ausge- 
führten Formveränderungen,  teils  von  dem  Einfluß  der  Umgebung  ab. 
Am  mannigfaltigsten  pflegen  die  Zellen  bei  Bildung  von  Bindegewebe 
gestaltet  zu  sein  (Fig.  169  b  c  d  e). 


Fig.  171.  Hautnarbe  von  2  Jahren  mit  neugebildeten  elastischen 
Fasern  (Alk.  Orcein).  a  Corium  mit  normalen  elastischen  Fasern,  b  Narbe  mit 
neugebildeten  elastischen  Easern.    Vergr.  500. 

Soll  aus  einem  zelligen  Keimgewebe  Bindegewebe  entstehen,  so 
treten  entweder  in  einzelnen  Teilen  des  Zellprotoplasmas  der  Fibro- 
blasten sofort  feine  Fibrillen  (Fig.  169 de)  auf,  oder  es  entsteht 
zuerst  eine  homogene  Intercellularsubstanz  (Fig.  170/>),  in 
welcher  alsdann  erst  die  Fibrillen  erscheinen.  Die  Bildungszellen  nehmen 
dabei  an  Masse  ab  und  kommen  meist  in  schmale  Spalträume  (Fig.  169  r) 
zu  liegen,  welche  in  der  Grundsubstanz  sich  erhalten. 

20* 
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Elastische  Fasern  treten  im  neugebildeten  Bindegewebe  erst 
spät,  frühestens  nach  3  Wochen,  auf  und  bilden  zunächst  sehr  feine 
Fibrillen,  welche  teils  (Fig.  1716)  sich  als  Fortsätze  alter  dicker  Fibrillen 
(a)  darstellen,  teils  selbständig  auftreten.  Sie  stellen  ein  Differenzierungs- 
produkt der  fibrillären  Grundsubstanz  dar  und  stehen  in  keiner  Be- 
ziehung zu  Zellen.  Soweit  erkennbar,  bilden  sie  sich  durch  Zusammen- 
schluß von  Körnchen  elastischer  Substanz. 

Am  reichlichsten  bilden  sie  sich  bei  Bindegewebsneubildung  in  den 
Blutgefäßen  und  in  der  Haut,  fehlen  aber  auch  nicht  an  anderen  Orten. 
z.  B.  in  Bindegewebswucherungen  innerhalb  von  Drüsen,  in  serösen 
Häuten  etc. 

Bei  der  Entwickelung  von  hyalinem  Knorpelgewebe  tritt  zwischen 
den  Zellen  eine  hyaline  Grundsubstanz  (Fig.  172/")  auf,  während  die 
Chondroblasten  (c)  gleichzeitig  eine  mehr  rundliche  Form  (d)  an- 
nehmen.  Mit  der  Zeit  nimmt  die  Grundsubstanz  zu.  die  Chondroblasten 


Fig.  172.  Periostale  Knorpelbildang  in  einer  5  Tage  alten  Fraktur 
(Flemm.  Häm.  Glyc).  a  Zelliges  Keimgewebe.  6  Knorpelgewebe,  c  Gewucherte 
periostale  Chondroblasten.  d  Knorpelzellen.  dx  rf,  Kernteüang»figuren  in  Knorpelzellen. 
e  Grandsabstanz  des  Keimgewebes,  f  Grundsabstanz  des  Knorpels,  g  Knorpelzellen - 
kapseln,    h  Gewucherte  Endothelien  eines  Blutgefäßes.    Vergr.  350. 

verkleinern  sich  und  kommen  in  rundliche  Höhlen  zu  liegen,  deren 
Wandung  meist  dichter  wird  als  die  übrige  Grundsubstanz  und  weiter- 
hin den  als  Knorpelkapsel  (g)  bezeichneten  Teil  der  Grundsubstanz 
bildet. 

Entwickelt  sich  aus  zelligem  Keimgewebe  Knochengewebe,  so  er- 
scheint zwischen  den  Osteoblasten  eine  homogene  oder  faserige 
dichte  Grundsubstanz  (Fig.  173  e  f  und  Fig.  174  r),  es  bildet  sich 
osteoides  Gewebe,  das  weiterhin  mit  Kalksalzen  imprägniert  und  damit 
zu  Knochen  wird.  Liegt  zwischen  den  Osteoblasten  bereits  lockere 
fibrilläre  Grundsubstanz  (Fig.  173d)»  so  vollzieht  sich  der  Uebergang 
in  osteoides  Gewebe  dadurch,  daß  die  Grundsubstanz  dichter  (e  f)  wird. 
Die  Osteoblasten  kommen  in  unregelmäßig  gestaltete,  mit  Ausläufern 
versehene,  zackige  Höhlen  zu  liegen  (Fig.  174/*  u.  Fig.  175  c),  welche 
gewöhnlich  alsKnochenkörperchen  bezeichnet  werden.  Bei  reich- 
licher Entwickelung  von  zelligem  Keimgewebe  bleibt  dessen  Umwandlung 
in  Knochengewebe  zunächst  stets  auf  einen  Teil  des  Gewebes  beschränkt, 
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so  daß  innerhalb  des  Keimgewebes  Bälkchen  entstehen  (Fig.  174  c), 
welche,  solange  sie  noch  nicht  ihre  vollständige  Ausbildung  erhalten 
haben  und  noch  kalklos  sind,  als  osteoide  Bälkchen  bezeichnet  werden. 


Fi*.  173.  Endostale  Knochenbildung  aus  Osteoblastenhaufen 
(M.  FL  Pikrins.  Häm.  Kann.).  Präparat  aus  dem  inneren  Callus  einer  14  Tage  alten 
Fraktur  der  Fibula  eines  25-jährigen  Mannes,  a  Fettzellen  des  Endostes,  fr  Fettloses 
Endost  c  Vereinzelte  Osteoblasten,  d  Gruppen  von  Osteoblasten,  e  Erste  Anlage  der 
Knochen-Grundsubstanz.  /  In  Ausbildung  begriffener  Knochenbalken,  g'  Dem  neu- 
gebildeten Knochenbälkchen  aufliegendes  föteoblastenlager.    h  Blutgefäß.    Vergr.  150. 

Das  dazwischen  liegende  Keimgewebe  (6)  wandelt  sich  in  Markgewebe 
um,  und  zwar  dadurch,  daß  die  Zellen  sich  durch  Ausläufer  unterein- 
ander verbinden,  während  zwischen  ihnen  eine  flüssige  Grundsubstanz 
auftritt,    in    die    sich    später   Rundzellen   einlagern.     Soll   nur   wenig 


Fig.  174.  Bildung 
osteoider  Bälkchen 
aus  dem  wuchern- 
den Periost,  Präparat 
ans  einer  14  Tage  alten 
Fraktur  (M.  FL  Pikrins. 
Häm.  Kann.),  o  Dem 
äußeren  Periost  ange- 
hörte Faserlage.  6  Keim - 
gewebe.  c  Osteoides  Ge- 
webe, d  Knorpelgewebe. 
«Markgewebe.  Vergr. 80. 


Knochensubstanz  gebildet  und  alten  Enochenbalken  aufgelagert  werden, 
so  legen  sich  an  deren  Oberfläche  Osteoblasten  (Fig.  175c)  an, 
welche  weiterhin  in  der  beschriebenen  Weise  Knochengewebe  (b)  pro- 
duzieren, das  sich  als  eine  neue  Knochenlamelle  darstellt. 
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Fibrilläres  Bindegewebe,  Knochen  und  Knorpelgewebe  sind  unter- 
einander nahe  verwandt  und  können  danach  auch  leicht  ineinander 
übergehen  (vergl.  Metaplasie  §  88). 

Schleimgewebe  entsteht  aus  Keimgewebe  durch  Bildung  einer 
mucinhaltigen,  homogenen,  gallertigen  Zwischensubstanz  zwischen  den 
Zellen,  wobei  die  letzteren  sich  wenigstens  zum  Teil  durch  Ausläufer 
zu  einem  Netz  verbinden. 

Lj  mphadenoides  Gewebe  kann  aus  Keimgewebe  dadurch  hervor- 
gehen, daß  ein  Teil  der  Zellen  ein  stützendes  Retikulum  bildet,  während 
lymphatische  Rundzellen  sich  in   die  Maschen  dieses  Netzwerkes  ein- 
lagern.   In   verletzten    Lymphdrüsen   bildet  sich  indessen   aus 
den  in  Wucherung  geratenden  Zellen  des  Stützgewebes  meist  gewöhn- 
liches fibrilläres  Bindegewebe,  und  eine  retikuläre  Ausgestal- 
tung des  Bindegewebes  zu  lymphadeno- 
idem  Bindegewebe  findet  nur  in  ge- 
r  I  <t>  <  ftfcSfe  f) r      ringem  Umfange  oder  gar  nicht  statt. 

j  y,  Milzgewebe  bildet  sich  bei  Ver- 

letzung  der  Milz   nicht,    die  Wunde 
heilt    durch   gewöhnliches  Narben- 
ge w  e  b  e.      Eine     kompensatorische 
a>  Hypertrophie    bleibt  nach  Abtragung 

größerer  Stücke  ebenfalls  aus. 

Fettgewebe  entsteht  durch  Auf- 
Fig.  175.    Knochenbildung     nähme  von  Fett  in   die  Zellen  eines 

MYaCto^VnfgYuo£VOi?n^Vel'  Keimgewebes  oder  eines  Schleimge- 
blasten    auf     altem     Knochen  ,     D    ,        .         -..    ,  ,  °   . 

(M.  Fl.  Pikrins.  Häm.  Karm.).  a  Alter  we*>es  oder  eines  Bindegewebes,  wobei 
Knochen,  b  Neugebildeter  Knochen,  sich  die  Zellen  durch  Konfluenz  der  in 
c  Osteoblasten.   Vergr.  300.  ihrem  Innern  auftretenden  Fetttröpf- 

chen in  Fettzellen  umwandeln. 
Die  Grund  Substanzen  der  aufgeführten  Gewebe  sind  ein  Produkt 
des  Protoplasmas  der  Btldungszellen.  Ob  dabei  Teile  des  Proto- 
plasmas sich  direkt  in  Zwischensubstanz  umwandeln,  oder  ob  sie  die 
Zwischensubstanz  ausscheiden,  oder  aus  der  intercellulären  Gewebs- 
flüssigkeit abscheiden,  ist  oft  schwer  zu  sagen,  doch  ist  es  wahrschein- 
lich, daß  nur  die  beiden  erstgenannten  Bildungsarten  vorkommen. 

Fibrilläres  Bindegewebe  kann  sich  unter  Vermittlung  eines  Keimgewebsstadiums 
aus  allen  Bindesubstanzgeweben  entwickeln,  welche  Wucherungen  eingehen. 

Knochen  entsteht  am  häufigsten  aus  dem  Periost,  dem  Endost  und  dem  Peri- 
chondrium,  kann  indessen  gelegentlich  auch  von  anderen  Bindesubstanzen,  z.  B.  von 
intermuskulärem  Bindegewebe,  vom  Bindegewebe  der  Blutgefäße  gebildet  werden. 

Knorpelbildungen  gehen  am  häufigsten  von  dem  wuchernden  Perichondrium, 
dem  Periost,  dem  Endost  und  dem  Knorpel  selbst  aus,  kommen  indessen  auch  in 
anderen  Bindesubstanzen,  z.  B.  im  Bindegewebe  des  Hodens  und  der  Parotis,  vor. 
Einem  Defekt  benachbarte  Knorpelzellen  können  unter  Umständen  durch  Wucherung 
ein  großzelliges  Keimgewebe  produzieren,  doch  erreicht  dasselbe  keine  erhebliche  Mäch- 
tigkeit Bei  Knorpel  wucherung  im  Innern  des  Knorpels  gehen  die  Zell  Vermehrung 
und  die  Knorpelneubildung  in  derselben  Weise  vor  sich,  wie  bei  der  physiologischen 
Knorpel  Wucherung.  Sehr  häufig  ist  der  unter  pathologischen  Verhältnissen  neuge- 
bildete Knorpel  nur  ein  transitorisches  Gewebe  und  wandelt  sich  sehr  bald  wieder  in 
Knochen  und  Markgewebe  oder  auch  in  Bindegewebe  um. 

Neues  lymphadenoides  Gewebe  kann  unter  pathologischen  Bedingungen  sowohl 
aus  lymphadenoidem  Gewebe  als  auch  aus  Fettgewebe  (Bayer)  und  aus  fibrillärem 
Bindegewebe  entstehen  und  bildet  sich  aus  letzterem  am  häufigsten  im  Bindegewebe 
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der  Mucosa  und  Submucosa  des  Darmtraktus,  *  sodann  auch  im  Bindegewebe  drüsiger 
Organe,  selten  im  intermuskulären  Bindegewebe. 

Sehleimgewebe  kann  sich  aus  allen  wuchernden  Bindesubstanzgeweben  ent- 
wickeln, tritt  indessen  nur  selten  in  großen  Gewebsmassen  auf,  ist  auch  meist  ein 
transitorisches  Gewebe,  das  in  Fett-  oder  Bindegewebe  übergeht 

Fettgewebe  entwickelt  eich  namentlich  an  solchen  Stellen,  welche  schon  normaler- 
weise Fett  enthalten,  kommt  aber  gelegentlich  an  anderen  Stellen,  z.  B.  im  retikulären 
Bindegewebe  atrophischer  Lymphdrüsen,  im  Perimysium  intemum  atrophischer 
Muskeln  etc.  vor. 

Die  nahe  Verwandtschaft  der  Bindesubstanzen  zueinander  bringt  es  mit  sich, 
daß  die  einzelnen  Bindesubstanzgewebe  ohne  Vermittelung  eines  durch  Zell  Wucherung 
eingeleiteten  Keimstadiums  auseinander  hervorgehen  können.  Näheres  hierüber  ist 
im  nächsten  Kapitel  enthalten. 
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§  84.  Die  Neubildung  der  roten  Blutkörperchen  oder  Erythro- 
cyten  erfolgt  (Bizzozero,  Neumann,  Flemmino)  durch  mitotische 
Teilung  kernhaltiger  roter  Jugendformen  der  roten  Blutkörperchen,  der 
Erythroblasten.  Bei  erwachsenen  Menschen  ist  das  Gebiet  dieser  Neu- 
bildung auf  das  Knochenmark  beschränkt,  und  es  gilt  dies  auch  für  die 
Säugetiere,  Vögel,  Reptilien  und  schwanzlosen  Amphibien,  während  bei 
geschwänzten  Amphibien  und  bei  Fischen  auch  die  Milz  daran  beteiligt 
ist  Bei  Embryonen  erfolgen  die  Bildung  und  Vermehrung  der  roten 
Blutkörperchen  im  ganzen  Gefäßsystem;  später  konzentrieren  sie  sich 
auf  die  Milz,  die  Leber  und  das  Knochenmark,  um  schließlich  sich  auf 
das  letztere  zu  beschränken. 

Der  Uebertritt  der  roten  Blutkörperchen  in  das  zirkulierende  Blut 
erfolgt  nach  Untergang  des  Kernes. 

Bei  Steigerung  der  Blutneubildung,  welche  nach  Blutverlust  ein- 
tritt, sowie  auch  bei  schweren  chronischen  Anämieen  und  bei  Leukämie 
kommen  kernhaltige  rote  Blutkörperchen  auch  im  zirkulierenden  Blute 
außerhalb  des  Knochenmarks  vor.  Das  fetthaltige  Knochenmark  er- 
langt dabei  zum  Teil  wieder  den  Charakter  des  splenoiden  Markes, 
und  es  vollzieht  sich  diese  Umwandlung  durch  Erweiterung  und  reicheren 
Blutgehalt  der  Gefäße  und  durch  Vermehrung  der  farblosen  und  roten 
Zellen  des  Knochenmarks,  während  das  im  Stützgewebe  vorhandene  Fett 
abnimmt. 

Die  Neubildung  der  farblosen  Zellen  des  Blutes  und  der 
Lymphe,  die  man  als  Leukocyten  im  weiteren  Sinne  zusammenfassen 
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kann,  erfolgt  im  wesentlichen  in  dem  lymphadenoiden  Gewebe  der 
Lymphdrüsen,  der  Schleimhäute,  der  Milz  und  der  Thymus  und  im 
Knochenmark,  doch  können  auch  außerhalb  dieser  Gebiete,  innerhalb 
des  Blut-  und  Lymphgefäßsystems  oder  in  den  Spalten  des  Bindegewebes 
befindliche  Leukocyten  sich  teilen,  und  es  können  sich  hier  auch  um- 
fangreiche Produktionsherde  bilden.  Die  mononukleären  Zellen,  die  man 
als  Lymphocyten  bezeichnet,  entwickeln  sich  vornehmlich  an  den 
erstgenannten  Orten,  und  man  findet  in  den  sog.  Keimzentren  stets 
zahlreiche  Karyomi  tosen  (Fig.  176),  die  polynukleären  oder  poly- 
morphkernigen Leukocyten  und  die  eosinophilen  Zellen 
dagegen  im  Knochenmark.  Ob  die  größeren  hellkernigen,  als  mono- 
nukleäre  Leukocyten  bezeichneten  und 
die  aus  denselben  hervorgehenden  Ueber- 
gangsformen  mit  eingebuchtetem  Kern 
ebenfalls  im  Knochenmark  entstehen,  ist 
fraglich.  Sie  können  auch  als  weiterent- 
wickelte Lymphocyten  angesehen  werden.  v  ,  o 

:  *v>V 

Fig.  176.    Schnitt  ans  dem  Keimzentrum      d~A   %  -^    '-   * 
einer     Mesenterialdrüse    (nach    Flemmdto). 
a   Große,  b  kleine  Lymphocyten.     c  Karyomitosen. 


d  Direkte  Kernteilung  oder  Kernfragmentierung, 
e  Zellen,  welche  neben  dem  Kern  größere  „tinriblc 
Körper tt  und  kleinere  gelbe  Pigmentkörner  enthalten, 


Eine  pathologische  Vermehrung  der  farblosen  Blutzellen,  eine 
Leukocythämie  kann  zunächst  durch  eine  gesteigerte  Zufuhr  von  Zellen 
aus  den  genannten  Bildungsstätten  ohne  Steigerung  der  Zellproduktion 
vorkommen.  Längeres  Bestehen  einer  solchen  vermehrten  Zufuhr  setzt 
indessen  auch  eine  gesteigerte  Produktion  voraus. 

Vorübergehende  Leukocythämie  wird  alsLeukocytose,  dauernde 
als  Leukämie  bezeichnet.  Die  erstere  ist  meist  durch  eine  Vermeh- 
rung der  neutrophilen  polynukleären  Leukocyten,  zuweilen 
auch  der  polynukleären  eosinophilen  Leukocyten,  selten 
durch  Vermehrung  der  Lymphocyten  charakterisiert.  Bei  der  Leuk- 
ämie unterscheidet  man  eine  Lymphämie,  bei  welcher  die  Lym- 
phocyten vermehrt  sind,  und  eine  Myelämie  oder  myeloide 
Leukämie,  bei  welchen  im  Blute  Myelocyten,  d.  h.  aus  dem 
Knochenmark  stammende  mononukleären  Zellen  mit  neutrophilen  Granu- 
lationen, im  Blute  auftreten.  (Weiteres  über  Leukocyten  und  Leukämie 
siehe  bei  der  patholog.  Anatomie  des  Blutes.) 

Die  aus  dem  Blutgefäßsystem  austretenden  polynukleären  Leuko- 
cyten zeigen  keine  progressiven  Veränderungen.  Die  mononukleären 
Zellen  des  Blutes  können  sich  dagegen  zu  verschiedenen  Formen, 
die  als  epitheloide  Zellen,  Plasmazellen,  Klasmatocyten 
und  Mastzellen  bezeichnet  werden,  ausgestalten.  Man  kann  dieselben 
danach  in  Rücksicht  auf  ihr  Vermögen,  verschiedene  Zellen  aus  sich 
hervorgehen  zu  lassen,  als  Polyb lasten  (Maximow)  bezeichnen. 
(Weiteres  enthält  das  Kap.  über  entzündliche  Gewebsneubildung.) 

Die  Vermehrung  der  Jugendformen  der  roten  Blutkörperchen  laßt 
Neumann  in  dem  lymphoiden  Mark  sich  vollziehen.  Nach  Bizzozero  und  Dents  er- 
folgt die  Vermehrung  in  der  Norm  nur  innerhalb  der  Markgefäße,  und  es  wird  auch 
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die  Ausbildung  der  roten  Blutkörperchen  innerhalb  derselben  vollendet  Die  Um- 
wandlung der  kernhaltigen  Zellen  in  kernlose  erfolgt  nach  der  Ansicht 
der  Mehrzahl  der  Autoren  durch  Schwund  des  Kernes.  Nach  Rindfleisch,  Howell, 
Malabsez  und  Maximow  wird  der  Kern  ausgestoßen.  Nach  Maximow  kann  man 
im  Protoplasma  der  Eryihroblasten  mit  alten  pyknotischen  Kernen  eine  körnige,  dem 
Kern  anlagernde  und  eine  homogene  periphere  Substanz  unterscheiden.  Nach  der 
Ausstoßung  des  Kernes  ist  die  innere  körnige  mit  Neutralrot  und  anderen  Farben  sich 
färbende  Substanz  zunächst  noch  erhalten,  verschwindet  aber  bei  der  Reifung  der 
Blutkörperchen. 

Nach  Bizzozebo  sind  die  Jugendformen  der  roten  Blutkörperchen  Zellen  eigener 
Art,  die  stets  hämoglobinhaltig  sind  und  keine  farblose  Vorstufe  haben.  Denys, 
Löwit,  Howell  und  Pappenheim  nehmen  dagegen  an,  daß  sie  aus  kernhaltigen, 
hämoglobinfreien,  farblosen  Zellen  (basophilen  Leukocyten  Pappenheim)  hervorgehen, 
welche  Denys  innerhalb  der  Markgefäße  sich  vermehren  läßt,  während  Löwrr  glaubt 
annehmen  zu  dürfen,  daß  die  mitotisch  sich  teilenden  farblosen  Vorstufen  der  roten 
Blutkörperchen,  die  er  Erythroblasten  nennt,  sowohl  in  den  Lymphdrüsen  und  der 
Milz  als  auch  in  Knochenmark  vorkommen  und  hier  sowohl  in  den  Gefäßen  als  in 
den  Maschen  des  retikulären  Gewebes  liegen. 

Flemmino,  der  sich  bezüglich  des  Hämoglobingehaltes  der  kernhaltigen  Jugend* 
formen  der  roten  Blutkörperchen  Bizzozebo  anschließt,  ist  geneigt,  anzunehmen,  daß 
die  im  späteren  Leben  vorhandenen  Jugendformen  direkte  Deszendenten  der  Jugend- 
formen der  Embryonalzeit  sind,  während  Neumann  glaubt,  daß  diese  Hypothese  nicht 
ausreichend  sei,  um  alle  Erscheinungen  im  späteren  Leben,  wie  z.  B.  den  Ersatz  des 
fetthaltigen  Knochenmarkes,  welches  keine  kernhaltigen  roten  Blutzellen  besitzt,  durch 
blutbildendes  lymphoides  Mark  und  die  Blutbildung  in  völlig  neu  entstandenem  Knochen- 
mark zu  erklären.  Er  sieht  sich  danach  zu  der  Annahme  gezwungen,  daß  entweder 
eine  Entwicklung  der  kernhaltigen  Blutkörperchen  aus  Leukocyten  des  Blutes,  welche 
dem  Knochenmark  nach  der  Geburt  durch  die  Arterien  zugeführt  werden,  statthat, 
oder  daß  sie  aus  Gewebselementen  des  Knochenmarkes  entstehen. 

Petrone  gibt  an,  daß  die  roten  Blutkörperchen  der  Säugetiere  nur  scheinbar 
kernlos  seien,  und  daß  man  durch  besondere  Fixations-  und  Färbemethoden  Kern- 
substanz sichtbar  machen  könne.  Diese  Kernsubstanz  ist  eisenhaltig  und  zeigt  eine 
Affinität  für  saure  Farbstoffe,  während  der  Kern  der  Erythroblasten  sich  mit  basischen 
Farbstoffen  färbt 
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§  85.  Die  Neubildung  quergestreifter  Muskelfasern  erfolgt  von 
Bestandteilen  der  alten  Muskelfasern  aus,  und  wenn  auch  nach  Muskel- 
verletzungen das  Muskelbindegewebe  in  lebhafte  Wucherung  gerät,  so 
bildet  dasselbe  im  weiteren  Verlauf  doch  nur  Bindegewebe,  wahr- 
scheinlich auch  das  Sarkolemm  der  neuen  Fasern,  niemals  aber  neue 
kontraktile  Muskelfasern. 

Die  ersten  Erscheinungen  einer  formativen  Tätigkeit  der  Muskel- 
fasern nach  Verletzung  eines  Muskels  treten  an  den  Muskelkernen  auf, 
indem  sich  dieselben  namentlich  in  der  Längsrichtung  strecken  und 
alsdann  in  eine  mehr  oder  minder  erhebliche  Zahl  von  Bruchstücken 
teilen.  Schon  während  des  zweiten  Tages  können  sich  indessen  mito- 
tische Teilungen  (Fig.  177 ab)  der  Muskelkerne  einstellen,  welche 
weiterhin  auch  die  alleinige  Vermehrungsart  derselben  bilden  und  unter 
günstigen  Verhältnissen  vom  zweiten  Tage  an  in  großer  Zahl  auftreten. 

Das  Verhalten  der  kontraktilen  Substanz  des  Muskels  wechselt  je 
nach  der  Art  und  dem  Grade  der  Verletzung  sehr  erheblich ;  sie  erleidet 
jedoch  sowohl  bei  traumatischen  als  auch  bei  toxischen  und  ischämischen 
Schädigungen  vielfach  einen  Zerfall  in  größere  und  kleinere  Bruch- 
stücke, so  daß  die  Muskelzellen  in  kleinere  und  größere  Lücken 
zwischen  den  Muskelfasertrümmern  zu  liegen  kommen.  Quetschungen 
und  Zerrungen  können  ein  weites  Auseinanderweichen  der  kontraktilen 
Substanz  bedingen.  Die  Enden  der  Muskelfaserstümpfe  sind  dabei 
bald  konisch  zugespitzt,  bald  schräg,  quer  oder  in  unregelmäßiger  Ab- 
grenzung abgerissen,  nicht  selten  schon  nach  kurzer  Zeit  an  den  Enden 
in  zwei  bis  mehrere  spitz  auslaufende  Endteile  (a)  zerspalten. 

Die  mitotische  Teilung  der  Muskelkerne  erfolgt  sowohl  an  Kernen, 
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die  lebenden  Fasern  aufliegen  (a),  als  auch  an  den  frei  in  den  Lücken 
zwischen  den  auseinandergesprengten  Muskelfasern  liegenden  Muskel- 
zellen (b)  und  ist  an  beiden  Orten  von  der  Bildung  großer,  mehr- 
kerniger Zellen  gefolgt,  welche  an  den  Muskelenden  (e  f)  sowie  im 
Verlauf  der  Muskelfasern  (c)  zur  Bildung  vielkerniger  Protoplasma- 
massen führen,  in  welche  die  quergestreifte  Muskelsubstanz  ohne 
scharfe  Grenze  übergeht.  Es  findet  also  unter  Vermehrung  der 
Kerne  eine  Zunahme  und  ein  deutliches  Sichtbarwerden 
des  Sarkoplasmas  der  Muskelfasern  statt. 

Die  außer  Zusammenhang  mit  lebender  kontraktiler  Substanz 
stehenden  Muskelzellen  wandeln  sich  in  große  epithelähnliche 
Zellen  mit  großem  Kern  um  (6),  welche  durch  fortgesetzte  Kern- 
vermehrung sich  ebenfalls  in  vielkernige  Protoplasmamassen 
(d)  umwandeln,  und  es  kann  eine  aus  wucherndem  Bindegewebe  be- 
stehende Narbe  vom  8.— 30.  Tage  solche  Riesenzellen,  die  oft  noch 
Trümmer  der  alten  Fasern  einschließen  (d),  in  großer  Zahl  enthalten. 


v*  ■■"■■:■  I 


Fig.  177.  In  regenerativer  Wucherung  befindliche  Teile  von 
Muskelfasern  aus  Muskelwunden  von  verschiedenem  Alter  (Flemm. 
Safr.).  a  In  spitz  zulaufende  Enden  zerspaltener  Stumpf  einer  Muskelfaser  mit  Kern- 
teilungsfigur, 3  Tage  nach  der  Zerreißung,  b  In  protoplasmareiche  Zellen  umgewandelte 
gewucnerte  Muskelkerne,  von  denen  einer  in  mitotischer  Teilung  sich  befindet,  e  Stück 
einer  Muskelfaser  8  Tage  nach  Umschnürung  des  Muskels,  d  Riesenzellen,  welche 
ein  nekrotisches  Muskelstück  einschließen,  aus  einer  26  Tage  alten  Muskelnarbe,  e  und 
/  In  Protoplasmamassen  endende  Muskelfasern  (Muskelknospen),  e  aus  einer  10  Tage 
alten,  /  aus  einer  21  Tage  alten  Muskelnarbe,  g  Sich  teilende  Muskelfaser  aus  einer 
43  Tage  alten  Muskelnarbe.    Vergr.  350. 


Die  neuen  Muskelfasern  entwickeln  sich  zunächst 
aus  dem  kernreichen  Sarkoplasma,  welches  in  der  Kontinuität 
und  an  den  Enden  der  Muskelfasern  unter  Bildung  zahlreicher  großer 
Kerne  auftritt  und  durch  seine  Massenzunahme  ein  Dicken-  und 
Längenwachstum  der  Muskeln,  welches  von  Neumann  als  Knospen- 
bildung bezeichnet  worden  ist,  bedingt.  Beim  Uebergang  des  Sarko- 
plasmas in  Muskelfibrillen  stellt  sich  allmählich  eine  Längs-  und  weiter- 
hin auch  eine  Querstreifung  ein,  ein  Zeichen,  daß  die  organische  Struktur 
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des  Plasmas  in  der  für  die  Muskeln  charakteristischen  Weise  sich  aas- 
gestaltet hat. 

Von  den  diskontinuierlich,  d.  h.  außer  Zusammenhang  mit 
lebenden  Muskelfasern  wuchernden  Muskelzellen  geht  der  größte 
Teil  wieder  zu  Grunde,  doch  ist  hervorzuheben,  daß  dieselben  sich 
sehr  lange  erhalten,  so  daß  man  in  Muskelnarben  von  8—40  Tagen 
nicht  selten  große  Mengen  von  kernreichen  Protoplasmamassen,  die 
unter  Umständen  sogar  lange,  zusammenhängende  Bänder  oder  auch 
ganze  Reihen  getrennter  Protoplasmahaufen  bilden  können,  finden  kann. 
Es  ist  auch  nicht  zu  bezweifeln,  daß  ein  Teil  dieser  Zellen  sich  unter 
günstigen  Verhältnissen  in  quergestreifte  Muskelsubstanz  umwandelt, 
und  zwar  entweder  so,  daß  sie  selbständige  neue  Muskelfasern  bilden, 
oder  aber  so,  daß  sie  sich  mit  alten  Muskelfasern  resp.  mit  Muskel- 
knospen verbinden.  Die  diskontinuierliche  Muskelneubildung  aus 
wuchernden  Muskelzellen  tritt  vornehmlich  dann  auf,  wenn  die  kon- 
traktile Substanz  bei  Erhaltung  des  Sarkolemms  zu  Grunde  geht  (z.  B. 
bei  Typhus  abdominalis),  während  die  Knospenbildung  namentlich  nach 
Durchschneidungen  beobachtet  wird. 

Die  an  den  Enden  oder  auch  seitlich  auswachsenden  Muskelknospen 
können  eine  einfache,  häufig  von  der  ursprünglichen  Richtung  der 
Muskelfasern  abbiegende  Verlängerung  (/")  der  Muskelfasern  bilden. 
Oft  findet  man  indessen  auch  in  2 — 3  Teile  zerspaltene  Fasern  (g), 
so  daß  also  die  alten  Fasern,  sich  verzweigend,  in  die  Muskelnarben 
eintreten.  Soweit  erkennbar,  erfolgt  diese  Zerspaltung  schon  sehr 
frühzeitig,  oft  wohl  schon  (a),  ehe  die  wuchernden  Muskelkerne  reich- 
liche Mengen  von  Sarkoplasma  gebildet  haben,  so  daß  also  die  Wuche- 
rung erst  in  den  Spaltungsprodukten  der  Fasern  auftritt.  Die  Folge 
dieser  Zerspaltung  ist,  daß  Muskelnarben  oft  eine  größere  Zahl  von 
Muskelfasern  enthalten,  als  ursprünglich  in  dem  betreffenden  Gebiet 
vorhanden  waren. 

Hypertrophie  der  quergestreiften  Muskeln  kommt  durch  eine 
Vergrößerung  der  einzelnen  Muskelfasern  zu  stände,  wobei  (Morpurgo) 
namentlich  die  dünnen  Muskelfasern  dicker  werden.  Eine  Kern  Ver- 
mehrung findet  dabei  nicht  statt.  Es  stellt  sich  dagegen  (Morpurgo) 
eine  solche  bei  Längenwachstum  der  Muskeln  ein  und  zwar  wahrschein- 
lich eine  amitotische. 

Eine  Neubildung  ron  Muskelfasern  des  Herzens  ist  nicht  sicher 
nachzuweisen.  Nach  Verletzungen  des  Herzens  können  zwar  in  den 
Muskelzellen  Kernteilungsfiguren  auftreten,  es  lassen  sich  indessen 
solche  schon  nach  wenigen  Tagen  nicht  mehr  nachweisen,  und  die 
Wunde  heilt  durch  gewöhnliches  Narbengewebe.  Herdförmige  Degene- 
rationen der  Muscularis  des  Herzens  heilen  ebenfalls  durch  binde- 
gewebige Narben.  Wird  die  Herzmuskulatur  aus  irgend  einem  Grunde 
hypertrophisch,  so  erfolgt  die  Massenzunahme  durch  Vergrößerung 
der  Muskelzellen. 

Eine  Neubildung  von  glatten  Muskelfasern  kommt  sowohl  als 
Regeneration  nach  traumatischer  oder  toxischer  und  ischämischer  De- 
generation vor,  wie  auch  bei  hypertrophischer  Neubildung  von  Muskel- 
gewebe, z.  B.  in  Geschwülsten,  und  wird  durch  eine  mitotische  Teilung 
der  Kerne  der  Muskelzellen,  der  alsdann  eine  Zellteilung  nachfolgt, 
eingeleitet.  Sowohl  nach  den  experimentell  erhaltenen  Befunden  als 
auch  nach  Beobachtungen  an  muskulösen  Geweben  des  Menschen  ist 
indessen   die  Reproduktion  der  Fasern  nach  Verletzungen  und  Herd- 
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degenerationen  eine  geringe,  indem  sie  nach  kurzem  Bestände  wieder 
aufhört,  so  daß  z.  B.  Defekte  in  der  Muscularis  des  Magens  und  des 
Darmes  oder  der  Blase  größtenteils  nur  durch  Bindegewebe  geschlossen 
werden. 

Hypertrophie  der  glatten  Muskelfasern  ist  eine  Erscheinung, 
welche  innerhalb  bestimmter  Grenzen  sehr  häufig  vorkommt.  Im 
schwangeren  Uterus  erreicht  die  Größe  der  Muskelzellen  das  5 — 10-fache 
der  gewöhnlichen  Größe.  Von  den  glatten  Muskelfasern  anderer  Organe 
zeigt  am  häufigsten  die  Blasenmuskulatur  erhebliche  Hypertrophie. 

Literatur  über  Regeneration  quergestreifter 
Muskelfasern. 

Barfurth,  Zur  Regeneration  der  Gewebe,  Arch.  f.  mikr.  Anal,  37.  Bd.  1891. 

Dort,  De  la  r&gen.  du  tissu  muscul.  etc..  Paris  1881. 

Felix,    Wachstum  der  quergestr.  Muskulatur,  Zeiischr.  f.  idss.  Zool.  48.  Bd.  1889. 

Oaleotti  u.  Levi,  Regen,  d.  quergestr.  Muskels,  Beitr.  v.  Ziegler  XIV  1893. 

v.  Kahlden,  Regen,  d.  quergestr.  Muskeln  (Referat),  Cbl.  f.  aüg.  Path.  IV  1893. 

Kirby,   Unters,  üb.  Degeneration  u.  Regeneration  d.  Muskelgewebes,  B.  v.  Ziegler  XI  1898. 

Kölllker,   Gewebelehre  des  Menschen  1  1889. 

Kranke,   Unters,  über  die  Regeneration  der  quergestr.  Muskelfasern,  Halle  1879. 

Leven,  Regeneration  der  quergestr.  Muskelfasern,  D.  A.  f.  Hin.  Med.  LXI1I  1888. 

Morpurgo.    Ipertroße  funxionali  dei  museoli,    Arch.  per  le  Sc.  Med.    XIX  1895,    XXII 

1898    u.    Virch.  Arch.    150.  Bd.   1897 ;    Kernwucherung  beim  Längenwachstum,   Anat. 

Am.  XVI  1899. 
Nauwerek,   Ueber  Muskelregeneratüm  nach  Verletzungen,  Jena  1890. 
Neumann,    Ueber  den  Heilungsprozeß  nach  Muskelverletzungen,   A.  f.  mikr.  Anal.  1868. 
Fanet,  Die  Entwicklung  der  quergestr.  Muskeln  aus  Sarkoblasten,   Wien  1886. 
Robert,   Wiederbildung  quergestr.  Muskelfasern,  Beitr.  v.  Ziegler  X  1891. 
Schaffer,  Histol.  u.  Histogenese  der  quergestr.  Muskelfasern,   Wien  1893. 
Steudel  u.  Nauwerek,    Regeneration  der  quergestr.  Muskulatur,    B.  v.  Ziegler   II  1888. 
Valley  Rigeneraz.  dei  muscol.  volont.,  A.  per  le  Sc.  Med.  XXIV  1900. 
Volkmann,  Regeneration  des  quergestr.  Muskelgewebes,  Beitr.  v.  Ziegler  XII  1893. 
Zaborowski,  Regen,  d.  quergestr.  Musk.,  Arch.  f.  exp.  Path.  XXV  1889. 
Zenker,   Ueber  die  Regen,  des  quergestr.  Muskelgewebes,  Leipzig  1864' 

Literatur   über  Neubildung   von   glatten   Muskelfasern 
und   von   Herzmuskelzellen. 

Askanazy,  £L,   Ueber  die  Regeneration  glatter  Muskelfasern,  I.-D.  Königsberg  1891. 

Bereut,  Heilung  von  Herzwunden,  I.-D.  Königsberg  1892. 

Bonome,  Heilung  von  Herzwunden,  Beitr.  v.  Ziegler  V  1889. 

Busachl,    Ueber  die  Neubildung  von  glattem  Muskelgewebe,  Beitr.  v.  Ziegler  IV  1888. 

Goldenberg,  Hypertrophie  der  Herzmuskeln,   Virch.  Arch.  103.  Bd.  1886. 

Herczel,  Muskelhypertrophie  bei  Darmstenosen,  Zeiischr.  f.  Hin.  Med.  XI  1886. 

Jakimowitseh,  Regen,  glatter  Muskeln,  Cbl.  f.  d.  med.   Wies.,   Wien  1879. 

Kölllker,   Gewebelehre  des  Menschen  I  1889. 

Martlnottl,  Sugli  effetti  delleferite  dei  cuorey  Giorn.  della  R.  Accad.  di  Med.  di  Torino  1880. 

Poggl,    La  cicatrisation  immediale  des  blessures  de  l'estomac,   Beitr.  v.  Ziegler  III  1888. 

Ritschi,  Heilung  v.  Wunden  d.  Magens,  Darmkanals  u.   Uterus,   V.  A.  109.  Bd.  1887. 

Stilling  u.  Fßtaner.  Regen,  glatter  Muskeln,  Arch.  f.  mikr.  Anat.  28.  Bd.  1886. 

Tangl,  Hypertrophie  des  Herzens,   Virch.  Arch.  116.  Bd.  1889. 

§  86.  Regenerative  Neubildung  der  nervösen  Bestandteile  des 
Zentralnervensystems  durch  Neubildung  von  Ganglienzellen  kommt 
beim  Menschen  und  bei  Säugetieren  im  postembryonalen  Leben  nicht  vor. 
Nach  Untersuchungen  von  Stroebe  können  dagegen  (bei  Säugetieren) 
durchtrennte  Nervenfasern  durch  Sprossung  der  Achsen- 
cylinder  wieder  eine  Strecke  in  die  Länge  wachsen,  und 
es  gilt  dies  namentlich  für  die  Fasern  der  Pyramidenbahnen  und  der 
hinteren  Wurzeln,  die  beide  nach  Durchschneidung  in  das  an  der  Wund- 
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stelle  sich  entwickelnde  Narbengewebe  einwachsen,  und  zwar  die  erstereii 
in  absteigender,  die  leteren  in  aufsteigender  Richtung.  Eine  vollständige 
Wiederherstellung  des  Nervengewebes  findet  dabei  aber  nicht  statt,  und 
es  wird  ein  durch  Traumen  entstandener  Defekt  im  Rückenmark  wesent- 
lich durch  Bindegewebe,  zum  Teil  auch  durch  Gliagewebe  ersetzt.  Nach 
Untersuchungen  von  Borst  können  im  Gebiete  von  Hirnverletzungen 
innerhalb  von  neugebildetem  Gliagewebe  auch  neue  Achsencylinder  und 
markhaltige  Nervenfasern  durch  Auswachsen  alter  Fasern   sich  bilden. 

Regenerative  und  hypertrophische  Wucherungen  des  Olia- 
gewebes  sind  Erscheinungen,  welche  bei  krankhaften  Affektionen  des 
Nervensystems  häufig  vorkommen  und  sich  entweder  an  degenerative 
Veränderungen  der  nervösen  Bestandteile,  zum  Teil  auch  an  Zerstörung 
des  Gliagewebes  selbst  anschließen,  oder  ohne  solche  auftreten  und 
dann  zum  Teil  schon 
in  der  Entwickelungs- 
zeit  ihren  Anfang 
nehmen. 

Die  Neubildung 
wird  durch  mitotische 
Kern-  und  Zellteilung 
der  Gliazellen,  even- 
tuell auch  der  Epen- 
dymzellen  eingeleitet. 

Die  neugebildeten 
Gliazellen  produzieren 
weiterhin  sehr  reich- 
lich feinfibrilläre  Fort- 
sätze (Fig.  178  a\  und 
man  kann  wie  im  nor- 
malen Zentralnerven- 
system unter  diesen 
als  Astrocyten  (oder 
DEiTERSsche  Zellen) 
bezeichneten  Zellen 
zwei  Varietäten,  Kurz- 
strahler mit  kurzen, 

verästelten  Fortsätzen  und  Langstrahler  (a)  mit  langen,  starren, 
weniger  verästelten  Fortsätzen,  unterscheiden.  Die  Fortsätze  dieser 
Zellen  bilden  einen  bald  lockeren,  bald  dichteren  Filz  feiner  Fibrillen 
(a  6),  in  welchen  die  protoplasmaarmen  Zellen  eingesprengt  sind.  Bei 
völliger  Ausbildung  des  Gewebes  kann  eine  Lösung  der  Fortsätze  von 
den  Zellkörpern  stattfinden.  Die  Verdichtung  des  Gewebes  durch  die 
Wucherung  wird  als  Sklerose  bezeichnet. 

Regenerative  Neubildung  ron  Nervenfasern  des  peripherischen 
Nervensystems  kommt  sehr  häufig  vor  und  stellt  sich  in  allen  jenen 
Fällen  ein,  in  denen  durch  irgendwelche  Einwirkung  eine  Nervenfaser 
in  ihrer  Kontinuität  unterbrochen  oder  teilweise  zerstört  wird.  Zu 
ihrem  Zustandekommen  ist  indessen  notwendig,  daß  die  Ganglienzelle, 
deren  Fortsatz  die  betreffende  Nervenfaser  bildet,  erhalten  ist. 

Ist  ein  Nerv  durch  einen  Schnitt  durchtrennt  worden,  so  gehen 
im  peripher  gelegenen  Stück  sowohl  die  Achsencylinder  als  auch  die 
Markscheiden  zu  Grunde,  wobei  letztere  in  tropfenartige  Trümmer  zer- 
fallen, die  sich  weiterhin  auflösen.    Während  des  Zerfalls  der  Nerven- 


Fig.  178.  Sklerotisches  Gewebe  aus  dem 
Hinterstrang  bei  multipler  Sklerose  (M.  Fl. 
Färb,  nach  Malloky).  a  Gliazellen  mit  zahlreichen  Fort- 
sätzen im  Längsschnitt  b  Sklerotisches  Gewebe  mit  quer- 
durchgeschnittenen Gliafasern.    Vergr.  500. 
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fasern  geraten  die  unter  der  ScHWANNschen  Scheide  des  Nerven  ge- 
legenen Kerne  unter  Bildung  von  Mitosen  in  Wucherung  und  bilden 
protoplasmareiche  Zellen,  welche  die  Zerfallsprodukte  der  Nervenfasern 
in  sich  aufnehmen  können. 

Vom  zentralen  Stumpf  des  Nerven  degeneriert  nur  das  periphere 
Ende  und  zwar  bis  zum  nächsten  oder  zweitnächsten  RANviEnschen 
Schnürring. 

Die  Regeneration  der  Nerven  beginnt  bereits  einige  Tage  nach 
der  Operation  im  zentralen  Stumpf,  etwas  oberhalb  (0,4  bis  2  cm)  des 
Schnittendes. 

Die  erste  Veränderung  besteht  in  einer  Schwellung  einzelner 
Achsencylinder  in  den  peripher  gelegenen  Teilen  der  Nervenbündel  des 

zentralen  Stumpfes,  welcher  weiterhin 
eine  Abspaltung  von  2—5  und  mehr 
neuen  Achsencylindern  nachfolgt.    Die 


t'HJ 


*- 


Fig.  180. 

Fig.  179.  Alte  und  neugebildeteTNervenfaaem  aus  einem  Ampu- 
tationsstumpf im  Längs scnnitt  (M.  Fl.  WEiGERTSche  Färb.),  a  b  Alte  Nerven- 
fasern, aus  denen  mehrere  junge  Nervenfasern  ausgewachsen  sind,  c  Neurilemm  mit 
jungen  Nervenfasern.    Vergr.  200. 

Fig.  180.  Querschnitt  durch  ein  Nervenbündel  des  Nervus  mediana* 
dicht  oberhalb  einer  vor  4  Monaten  durch  eine  Stichverletzung 
erfolgten  Durchtrennung  (M.  Fl.  Karm.).  a  Perineurium,  b  Endoneurium. 
c  Gefaßquerschnitt  d  Alte  unveränderte  Nervenfaser,  e  Bündel  neugebildeter  Nerven- 
fasern. /  Neugebildete  Nerven  neben  Besten  der  alten  Faser  innerhalb  der  nämlichen 
Scheide.    Vergr.  200. 

durch  Abspaltung  der  alten  entstandenen  neuen  Achsencylinder  wachsen 
in  die  Länge  (Fig.  179  a  b)  und  bilden  innerhalb  der  ScHWANNschen 
Scheiden  ganze  Bündel  (Fig.  179  c  und  Fig.  180  e)  neugebildeter  Nerven- 
fasern, welche  meistens  das  ganze  Lumen  der  alten  Nervenröhren  aus- 
füllen und  dasselbe  sogar  ausdehnen,  seltener  noch  Reste  der  alten 
Fasern  (Fig.  180  f)  einschließen.  Einzelne  können  die  alten  ScHWANN- 
schen Scheiden  auch  durchbrechen  und  dann  entweder  im  Endoneurium 
weiterziehen  oder  durch  das  Perineurium  der  Nervenbündel  hindurch 
in  das  Epineurium  eindringen. 
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Auf  diese  Weise  bildet  sich  am  unteren  Ende  des  zentralen  Nerven- 
stumpfes eine  große  Anzahl  neuer  Nervenfasern,  welche  anfänglich  nur 
aus  dem  neugebildeten  Achsencylinder  bestehen,  sich  aber  sofort  mit  einer 
Markscheide  umgeben,  welche  durch  ihre  ungleichmäßige  Entwickelung 
der  Nervenfaser  ein  varicöses  Aussehen  (Fig.  179  c)  verleiht.  Ferner 
erhalten  die  Fasern  eine  Neurilemmscheide,  d.  h.  eine  Bindegewebs- 
hülle, welche  wahrscheinlich  von  den 
in  Wucherung  geratenden  Nerven- 
körperchen  gebildet  wird. 

Ist  ein  Nerv  ganz  durchtrennt 
und  außer  Verbindung  mit  seinem 
peripherisch  gelegenen  Stück  gebracht, 
wie  das  z.  B.  bei  allen  Amputationen 
von  Extremitäten  geschieht,  so  bildet 
sich  im  Gebiet  des  Schnittendes  ein 
aus  dem  Bindegewebe  des  Nerven 
hervorgehendes  Keimgewebe,  das  sich 
weiterhin  in  Bindegewebe  umwandelt. 
Anfanglich  nervenlos,  wird  dieses 
Bindegewebe  durch  die  aus  dem  Nerven- 
stumpf auswachsenden  Nervenfasern 
mit  jungen  Nerven  durchsetzt,  welche 
in  kleinen  Bündeln  oder  auch  zer- 
sprengt hineinwachsen  und  das  Narben- 
gewebe in  den  verschiedensten  Rich- 
tungen durchziehen  (Fig.  181 6).  Nicht 
selten  wird  die  Nervenentwickelung  so 
mächtig,  daß  an  den  Enden  der  Nerven 
knotige  oder  keulenförmige  Anschwel- 
lungen (Fig.  181  6),  die  als  Am- 
putationsneurome  bezeichnet 
werden,  entstehen. 

Ist  ein  Nerv  nach  der  Durch- 
trennung wieder  vereinigt  worden,  oder 
ist  die  Durchtrennung  eines  Nerven 
nur  eine  partielle  gewesen,  so  können 
die  auswachsenden  Nervenfasern  des 
proximalen  Nervenstückes  nach  Durch- 
wachsung des  sich  im  Wundgebiet 
bildenden  Bindegewebes  zu  einem  Teil 
oder  auch  alle  in  das  periphere  Stück, 
wo  mittterweile  die  Nervenfasern  zu 
Grunde  gegangen  sind,  eindringen  und 
das  periphere  Stück  neuroti- 
sieren,  d.  h.  mit  neuen  Nerven 
versehen.  Nach  Untersuchungen  von 
Forssmann  sind  für  die  Richtung  der  neu  auswachsenden  Fasern 
chemotaktische  Einflüsse,  welche  von  den  Zerfallsprodukten  der  alten 
Nervenfasern  ausgehen,  maßgebend. 

Nach  Untersuchungen  von  Vanlair  beträgt  das  Wachstum  eines 
sich  regenerierenden  Nerven  je  nach  der  Beschaffenheit  des  Gewebes, 
in  dem  er  wächst,  0,2—1,0  mm  im  Tage.  Ein  Teil  der  jungen  Nerven- 
fasern kann  sich  in  die  alten  leeren  ScHWANNschen  Scheiden  einsenken, 


Fig.  181.  Amputationsneurom 
des  Nervus  ischiadicus  im 
Längsschnitt  (Amputation  des 
Nerven  vor  9  Jahren)  «M.  FL),  a  Nerv. 
b  Neurom.    Vergr.  3. 


Zfefkr,  Uhib.  d.  all*.  FathoU    11.  Aufl. 
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andere  dringen  in  das  Epineurium  und  Perineurium  ein  und  ziehen  in 
diesen  nach  der  Peripherie  dem  Endorgane  zu.  Einzelne  Fasern  ziehen 
an  der  Außenseite  des  peripherischen  Endstücks  der  alten  Nerven 
oder  aber  auf  eigenen  Bahnen  nach  der  Peripherie.  Manche  Fasern 
endlich,  welche  die  alte  Bahn  verlassen,  gehen  im  Gewebe  verloren. 
Schon  in  der  unteren  Hälfte  des  Zwischenstückes  (Vanlair)  be- 
ginnen die  Nervenzüge  sich  wieder  in  Bündel  zu  sondern,  und  in- 
dem sich  um  letztere  wieder  ein  Perineurium  bildet,  kann  der  regene- 
rierte Nerv  mehr  und  mehr  wieder  die  Struktur  eines  normalen  Nerven 
annehmen. 

Der  eben  geschilderte  Regenerationsvorgang  braucht  zu  seinem 
Ablauf  stets  Wochen  und  Monate  und  ist  zuweilen  selbst  nach  mehreren 
Monaten  noch  nicht  beendet. 

Die  Regeneration  der  nervösen  Bestandteile  des  Zentralnervensystems  steht 
noch  in  Diskussion.  Als  festgestellt  kann  gelten,  daß  bei  Kaltblutern,  Reptilien  und 
geschwänzten  Amphibien  eine  regenerative  Neubildung  von  Teilen  des  Zentralnerven- 
systems sich  einstellen  kann.  Bei  Warmblütern,  insbesondere  bei  Säugetieren,  haben 
die  Experimente  eine  regenerative  Neubildung  von  Ganglienzellen  nicht  nachzuweisen 
vermocht  Angaben  von  Tedeschi,  Vrrzou  u.  A.,  daß  sie  nach  Verletzungen  ver- 
schiedener Art  neben  Neubildung  von  Gliagewebe  auch  eine  Neubildung  von  Ganglien- 
zellen und  Nervenfasern  beobachtet  haben,  scheinen  mir  durch  Untersuchungen,  welche 
TßcmsTO witsch  in  meinem  Laboratorium  ausgeführt  hat,  widerlegt  zu  sein.  Damit 
stehen  auch  Resultate  von  Grunebt  an  Tauben  in  Uebereinstimmung. 

An  den  Ganglienzellen  des  Sympathicus  konnten  Monti  und  Fieschi  nach  Ver- 
letzungen keine  Begenerationserscneinungen  nachweisen.  Torelli  fand  an  den  Gan- 
glienzellen der  Intervertebralganglien  nach  Verletzungen  nur  regressive  Veränderungen. 

Die  Neubildung  peripherischer  Nervenfasern  ist  außerordentlich  oft  Gegenstand 
der  Untersuchung  gewesen  und  hat  die  Autoren  zu  sehr  verschiedenen  Anschauungen 
über  deren  Genese  geführt  (vergl.  Stroebe  L  c).  Die  oben  geschilderte  Art  der  Neu- 
bildung halte  ich  auf  Grund  eigener  Untersuchungen  im  wesentlichen  für  durchaus 
sichergestellt.  Die  Ansichten  von  Neumann,  Dobbebt,  Daszkiewicz,  Cattani, 
Weir-Mitchel,  Glück,  Beneke,  v.  Büngner,  Wieteng  u.  A.,  wonach  im  peri- 
pherischen Stück  des  durchschnittenen  Nerven  die  neuen  Fasern  autochthon  aus  den 
Kernen  der  ScHWANNschen  (Scheide  oder  aus  dem  alten  Achsencylinder  oder  aus  einer 
protoplasmatischen  Masse,  welche  sich  durch  eine  chemische  Umwandlung  des  Marks 
des  Achsen cy linders  bildet  (Neumann-Dobbebt),  entstehen,  vermag  ich  nicht  zu  be- 
stätigen. Die  Ansicht  von  Bethe,  daß  die  Nervenfasern  ohne  Beteiligung  von  Gan- 
glienzellen im  Innern  verschmelzender  ektodermatischer  Zellen,  deren  Beste  spater  die 
ScHWANNschen  Zellen  darstellen,  entstehen,  scheint  mir  durch  v.  Kötjjker  als  irrig 
erwiesen  zu  sein.  Den  neuerdings  von  Neumann  und  Wieting  (Marchand)  gemachten 
Versuch,  die  festgestellte  Tatsache  des  Auswachsens  des  Achsencylinder  des  zentralen 
Stückes  in  die  Narbe  eines  vereinigten  Nerven  mit  der  Entstehung  neuer  Nervenfasern 
aus  Kernen  der  ScHWANNschen  Scheide  oder  aus  Resten  alter  Fasern  oder  aus  beiden 
zugleich  durch  die  Annahme  in  Einklang  zu  bringen,  daß  die  vom  zentralen  Stück 
kommenden  Achsencylinder  einen  Beiz  vom  Zentrum  an  den  peripheren  Abschnitt 
übermitteln  und  dadurch  die  Ausgestaltung  neuer  Fasern  ermöglichen,  halte  ich  für 
verfehlt  und  bleibe  bei  der  oben  gegebenen  Darstellung.  Ich  bin  auch  der  Ansicht, 
daß  die  Markscheide  nicht  von  den  Zellen  der  ScHWANNschen  Scheide  gebildet  wird, 
sondern  ein  Produkt  des  Achsency linders  darstellt,  doch  sind  hierüber  weitere  Unter- 
suchungen nötig.  Nach  Nissl,  Marinesco  und  Anderen  (s.  Babbacgi  1.  c.)  findet 
nach  Nervendurchschneidung  in  den  zugehörigen  Ganglienzellen  zunächst  eine  De- 
generation statt  unter  Zerfall  der  NiseLschen  Körperchen,  die  zum  Untergang  einzelner 
Zellen  führen  kann.  Weiterhin  stellen  sich  aber  progressive  Veränderungen  unter 
Neubildung  von  Chromatin  ein,  die  zu  Hypertrophie  (Marinesco)  der  Zellen  führen 
und  etwa  nach  90  Tagen  ihr  Maximum  erreichen,  um  von  da  an  wieder  auf  die  Norm 
zurückzukehren. 
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Die  regenerative  Neubildung  ton  Geweben  des  Auges  ist  in  den  letzten  Jahren 
vielfach  Gegenstand  der  Untersuchung  gewesen.  Nach  Wolff,  Müller  und  Kochs 
kann  sich  bei  Tritonen  die  Linse  nach  ihrer  Entfernung  wieder  regenerieren  und  zwar 
durch  eine  Wucherung  des  Epithels  des  inneren  Irisblattes.  Nach  Röthig  verhalt  es 
sich  bei  der  Forelle  ahnlich.  Gonin  beobachtete  bei  Kaninchen,  denen  er  die  Linse 
so  entfernt  hatte,  daß  die  Kapsel  sowie  einige  Linsenfasern  im  Aequator  und  Epithel 
der  vorderen  Wand  zurückblieben,  eine  Wucherung  dieser  Wandepithelien,  die  zur 
Verbindung  der  vorderen  mit  der  hinteren  Wand  durch  Bindegewebszellen  ähnliche 
Zellen  führte.  Eine  Bildung  von  Linsenfasern  aus  diesen  Zellen  findet  aber  nicht 
statt  Beste  von  Linsenfasern  können  eine  rudimentäre,  funktionell  wertlose  Linse 
bilden,  die  bei  jungen  Heren  durch  Wachstum  der  Fasern  sich  etwas  vergrößert. 
Randolph  erhielt  bei  Meerschweinchen  etwas  bessere  Resultate.  Im  menschlichen 
Auge  kommen  nach  Linsenentfernung  ähnliche  Bildungen  vor  und  sind  unter  dem 
Namen  Kristall wulst  bekannt  (Baas).  Nach. Franke,  Krückmann  und  Stoewer 
ist  die  WucherungBfähigkeit  der  8  k  leren  gering.  Wunden  heilen  danach  vernehm- 
lich durch  Wucherung  der  Chorioidea  und  des  episkleralen  Gewebes. 

Nach  Baquib  sollen  sich  in  der  verletzten  Retina  von  Kaninchen  sowohl 
Ganglienzellen  als  Neuroepithelzellen  teilen.  Nach  Krückmann  sind  zwar  die  Pig- 
mentepithelzellen einer  ausgiebigen  Regeneration  fähig,  Neuroepithel  wird  dagegen  nicht 
wieder  gebildet 
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HL  Die  Erfolge  der  Transplantation  und  Implantation  ron 
Geweben  und  Organen. 

§  87.  Die  örtliche  Gewebsregeneration  ist,  wie  sich  aus  dem  letzten 
Kapitel  ergibt,  sehr  oft  eine  recht  geringfügige,  so  daß  Gewebsverluste 
einen  dauernden  Defekt  hinterlassen  und  an  Stelle  des  früher  vorhan- 
denen Gewebes  nur  minderwertiges  Narbengewebe  tritt.  Man  hat 
danach,  geleitet  von  praktischen  Gesichtspunkten,  vielfach  Versuche  ge- 
macht, durch  Transplantation  und  Implantation,  d.  h.  durch  Auf-  und 
Einpflanzung  von  Geweben  die  Heilerfolge  zu  unterstützen  und  zu 
verbessern,  und  es  sind  auch  diese  Versuche  zum  Teil  von  Erfolg  be- 
gleitet gewesen.  Gleichzeitig  haben  dieselben  auch  Aufschluß  über  das 
Eigenleben  der  Gewebe  und  über  das  Verhalten  des  Organismus  gegen- 
über eingepflanzten  lebenden  Geweben  gebracht. 

Die  vollkommensten  Resultate  ergeben  Verpflanzungen  von  Ge- 
weben, die  mit  ihren  Ernährungsgefäßen  noch  im  Zusammenhang 
stehen,  indem  dieselben  am  Orte  der  Vereinigung  mit  dem  Verpflanzungs- 
boden im  wesentlichen  in  derselben  Weise  Verwachsungen  eingehen, 
wie  sie  sich  bei  Vereinigung  von  Wundrändern  einer  Schnittwunde  ein- 
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stellen.  Am  häufigsten  wird  diese  Methode  bei  plastischen  Operationen 
der  äußeren  Körperteile  benutzt,  läßt  sich  aber  auch  auf  innere  Teile 
anwenden.  Es  lassen  sich  z.  B.  Blasen-,  Darm-,  Ureteren-,  Tuben- 
wunden etc.  sehr  leicht  durch  Einpflanzung  von  Netz  schließen,  und 
es  wird  die  an  das  Lumen  des  betreffenden  Kanales  grenzende  Fläche 
sehr  rasch  von  dem  angrenzenden  Epithel,  das  vom  Rande  hinüber- 
gleitet oder  auch  auf  die  gegenüberliegende  Epithelfläche  aufgepflanzt 
wird  (Cornil,  Carnot),  bedeckt,  während  das  Netz  selbst  mit  der  an- 
grenzenden Wundfläche  verwächst  und  so  unter  Aenderung  seiner 
Struktur  vollständig  einheilt.  Sehr  oft  vollzieht  sich  eine  solche  Netz- 
einpflanzung auch  spontan,  z.  B.  bei  traumatischen  oder  geschwürigen 
Perforationen  des  Darmes,  des  Magens,  der  Gallenblase  etc.,  und  es 
können  selbst  große  Lücken  dadurch  verschlossen  werden.  Wie  experi- 
mentelle Untersuchungen  ergeben  haben,  lassen  sich  auch  mit  Gefäßen 
versehene  Darmstücke  in  andere  Darmabschnitte,  in  die  Blase 
(Enderlenj,  in  den  Magen  (Reerink)  einpflanzen  und  können  hier 
vollkommen  einheilen,  und  zwar  unter  Erhaltung  der  eigenen  Epithel- 
fläche. Mit  Periost  resp.  Perichondrium  und  Ernährungsgefäßen  im 
Zusammenhang  bleibende  Knochen-  und  Knorpelstücke  lassen  sich  eben- 
falls in  Nachbargewebe  einpflanzen. 

Transplantationen  völlig  vom  Matterboden  losgelöster  Gewebs- 
stficke  lassen  sich  ebenfalls  mit  Erfolg  ausführen,  indem  die  aus  dem 
Verbände  mit  dem  Organismus  losgelösten  Zellen  eine  gewisse  Zeit- 
lang ihr  Leben  zu  erhalten  vermögen.  Am  längsten  vermag  dies  das 
Deckepithel  der  äußeren  Haut,  das,  kühl  aufbewahrt,  mehrere,  etwa  2 
bis  9  Tage  am  Leben  bleibt  (W entscher  gibt  an,  daß  es  ihm  gelungen 
sei,  Epithel  bis  zu  22  Tagen  lebensfähig  zu  erhalten).  Flimmerepithel 
kann  ebenfalls  mehrere  Tage  am  Leben  erhalten  bleiben  und  Bewegung 
der  Flimmerhaare  zeigen.  Dem  Epithel  zunächst  stehen  die  Binde- 
substanzgewebe, während  andere  Gewebe  rascher  absterben,  am  rasche- 
sten wohl  die  Zellen  des  Gehirns  und  der  Niere,  die  ja  auch  bei  Be- 
hinderung der  Blutzufuhr  nach  wenigen  Stunden  zu  Grunde  gehen. 
Nach  den  bisherigen  Erfahrungen  lassen  sich  Cutis-,  Periost-,  Band- 
scheiben-, Muskel-  und  Knorpelgewebe  leicht  2  bis  3  Tage  lebensfähig 
erhalten.  Morpurgo  fand  Periostzellen  noch  nach  7  und  8  Tagen  ver- 
mehrungsfähig. Gefäßgewebe,  Sehnen-  und  Neurilemmgewebe  scheinen 
noch  etwas  widerstandsfähiger  zu  sein.  Genaue  Zeitangaben  lassen 
sich  indessen  nicht  machen,  indem  einerseits  das  Erlöschen  des  Lebens 
nicht  plötzlich,  sondern  allmählich  unter  steter  Abnahme  der  lebens- 
fähigen Zellen  erfolgt,  andererseits  auch  die  Bedingungen,  unter  denen 
die  exzidierten  Stücke  gehalten  werden,  für  die  Dauer  des  Lebens  von 
Einfluß  sind. 

Die  besten  Erfolge  geben  Transplantationen  der  Haut,  die 
zuerst  von  Reverdin  und  Thiersch  empfohlen  worden  sind  und  zur 
Ueberhäutung  von  flächenhaft  ausgebreiteten  Wunden  außerordentlich 
häufig  vorgenommen  werden.  Als  Material  dienen  entweder  von  dem 
nämlichen  Individuum  oder  aber  von  einem  anderen  Menschen  ent- 
nommene Hautstücke.  Gewöhnlich  werden  mit  scharfem  Messer  abge- 
tragene Hautstreifen,  welche  noch  die  Spitzen  der  Hautpapillen,  zum 
Teil  auch  die  obersten  Schichten  des  Coriums  enthalten,  verwendet. 
Man  kann  indessen  auch  Epithel  mit  dickeren  Lagen  von  Corium  mit 
Erfolg  aufpflanzen,  und  es  können  bei  Verletzungen  vollkommen  abge- 
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trennte  größere  Hautstücke  eventuell  mit  tiefer  gelegenen   Geweben 
wieder  zur  Anheilung  an  Ort  und  Stelle  gebracht  werden. 

Die  Aufpflanzung  kann  sowohl  auf  frischen  als  auch  auf  bereits  in 
Wucherung  befindlichen  Wundflächen,  von  denen  die  letzteren  zuvor 
abgeschabt  werden,  vorgenommen  werden.  Die  Hautstreifen  werden  mit 
befeuchteten  Gazestreifen  fest  aufgedrückt.  Die  Anheftung  der  Streifen 
an  die  Wundflächen  geschieht  durch  geronnenes  Blut  oder  geronnene 
Lymphe.  Nach  8  Tagen  sind  bei  erfolgreicher  Transplantation  die 
Pfropfungen  fest  mit  der  Unterlage  verbunden. 
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Fig.  182.  Hauttransplantation  von  4'/t  Tagen  (Form.  Hämatox.  Pikrin- 
fuchsin).  a  Tiefe  Schicht  des  Coriunis.  b  Granulationswucherung,  e  Grenze  der 
Wucherung,  d  e  Transplantiertes  Hautstück.  /  Abhebung  der  Hornschicht  der  Epi- 
dermis, a  In  das  transplantierte  Bindegewebe  einwachsende  Gefäßsproßen  und  Granu- 
lationszeilen.   Vergr.  107. 

Die  Ernährung  der  aufgelegten  Stücke  (Fig.  182  d)  erfolgt  zunächst 
durch  Gewebsflüssigkeit,  die  aus  dem  Pflanzungsboden  ausschwitzt. 
Weiterhin  stellt  sich  in  letzterer  eine  gefäßhaltige  Bindewewebswuche- 
rung  (6c)  ein,  und  es  dringen  von  dieser  aus  junge,  von  Fibroblasten 
begleitete  Blutgefäße  (g)  in  das  aufgepfropfte  Gewebsstück  vor,  so  daß 
das  letztere  von  neuen,  bluthaltigen  Gefäßen  und  von  Keimgewebe 
durchsetzt  wird.  Unter  Umständen  werden  auch  alte  Gefäßbahnen 
durch  einwachsende  Gefäße  wieder  eröffnet. 

Das  Verhalten  des  aufgepfropften  Gewebsstückes  gestaltet  sich  in 
den  einzelnen  Fällen  verschieden,  indem  die  Zahl  der  sich  erhaltenden 
und  in  Wucherung  geratenden  Zellen  je  nach  den  Verhältnissen  wechselt. 
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Ein  Teil  der  in  der  Pfropfung  enthaltenen  Zellen  geht 
immer  verloren,  und  es  kommt  dies  makroskopisch  darin  zum  Teil 
zum  Ausdruck,  daß  die  oberflächlichen  Lagen  des  Epithels  (f)  sich 
vielfach  abstoßen.  Andere  Zellen,  und  zwar  sowohl  Epithel- 
zellen als  Bindegewebszellen,  geraten  in  Wucherung  und 
produzieren  neues  Gewebe. 

Der  Endeffekt  einer  gelungenen  Hauttransplantation  ist  danach  eine 
Ueberhäutung  durch  aufgepflanztes  Epithel,  zum  Teil  auch  eine  Be- 
deckung mit  aufgepflanztem  Corium.  Durch  letzteres  ist  die  Möglich- 
keit gegeben,  daß  das  Narbengebiet  wieder  einen  Papillarkörper  erhält. 
Wie  weit  in  einem  gegebenen  Falle  die  oberflächlichen  Cutislagen  von 
der  Pfropfung,  wie  weit  von  dem  darunter  liegenden  Pflanzungsboden 
herstammen,  läßt  sich  nicht  entscheiden.  Es  kann  auch  dann,  wenn  der 
Papillarkörper  erhalten  bleibt,  ein  Teil  des  Gewebes  aus  eingewanderten 
Fibroblasten  aufgebaut  sein.  Nach  einiger  Zeit  wird  das  verpflanzte 
Stück  vom  Rande  her  auch  mit  Nerven  versehen,  und  es  treten 
(Stransky)  zuerst  die  taktile  Empfindlichkeit,  später  die  Schmerz-  und 
Temperaturempfindungen  auf.  Neue  elastische  Fasern  entwickeln  sich, 
wie  in  gewöhnlichen  Narben,  von  den  Enden  der  alten  aus. 

Neben  den  Hauttransplantationen  sind  Einpflanzungen  mit  allen 
möglichen  Geweben  versucht  worden,  mit  Periost,  Knochenmark,  Knochen, 
Muskelgewebe,  Nerven,  Schilddrüse,  Pankreas,  Nebennieren,  Brust- 
drüsen, Schleimdrüsen,  Eierstöcken,  Hoden  etc.,  ferner  auch  mit  zu- 
sammengesetzten Geweben,  z.  B.  mit  geschälten  Rattenschwänzen.  Man 
hat  ferner  auch  embryonale  Gewebe  in  verschiedener  Weise  verpflanzt. 
Endlich  hat  man  auch  versucht,  Gewebe  von  Tieren  anderer  Species 
zu  implantieren. 

Den  Ort  der  Verpflanzung  bildeten  bald  offene  Wunden,  bald  das 
subkutane  Gewebe,  bald  die  Bauchhöhle,  bald  drüsige  Organe,  bald  die 
Lunge,  denen  sie  direkt  operativ  einverleibt  oder  vermittelst  Einführung 
in  ein  Blutgefäß  durch  den  Blutstrom  zugeführt  wurden. 

Die  Resultate  aller  dieser  Experimente  lassen  sich  in  folgende 
Sätze  zusammenfassen: 

In  allen  verpflanzten   Geweben   tritt   zunächst  eine 
Degeneration  ein,   und  es  geht  ein  Teil  des  Gewebes  zu  Grunde, 
Nach  einer  gewissen  Zeit  stellt  sich  alsdann  gewöhnlich  in  dem  noch 
erhaltenen  Rest  eine  Wucherung  ein,  und  es  kann  dadurch  zur  Ge- 
websneubildung  kommen.  Bindegewebszellen  bilden  neues  Bindegewebe, 
Periost  und  Endost  produzieren  Knochen-  oder  Bindegewebe,  Muskel- 
körperchen  neues  Muskelgewebe,  Knorpel  neuen  Knorpel,  Deckepithel 
neues  Deckepithel  (Epithelcysten).     Von  den  Drüsen  können   Schild- 
drüsen,  Schleimdrüsen   und  Brustdrüsen  neues  Drüsengewebe   bilden, 
während   Nieren,   Leber,   Hoden   und  Eierstock   kein   neues   Drüsen- 
gewebe produzieren.    In  der  Leber  wuchern  nur  die  Gallengangsepi- 
thelien.    Nur  bei  Verpflanzung  des  Eierstockes  in  die  Bauchhöhle  des- 
selben Tieres  können  Eier  noch  zur  Reifung  gelangen,  und  es  kann  sogar 
Schwangerschaft  (Knauer,  Ribbert.  Gregorieff)  eintreten.    Gewebe 
jugendlicher  Individuen  zeigt  im  allgemeinen  regere  Proliferationsfähig- 
keit   als  solches  von  alten.    Bei  Einpflanzung  komplizierter  Gewebe, 
z.  B.  von  geschälten  Rattenschwänzen,   können  alle  die  verschiedenen 
Gewebe  neues  Gewebe  produzieren  und  das  ganze  Stück  wachsen. 

EmbryonalesGewebe  kann  ebenfalls  nach  Verpflanzung  weiter- 
wuchern und  sich  differenzieren,  und  es  zeigt  sich,  daß  namentlich  der 
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festere  Knorpel,  der  im  späteren  Leben  geringe  Proliferationsfähigkeit 
zeigt,  sich  länger  erhält  und  weiterwächst,  während  die  zarten  weichen 
Gewebsformationen  leicht  zu  Grunde  gehen. 

Nach  einer  gewissen  Zeit  beginnt  in  fast  allen  Geweben, 
auch  in  den  neugebildeten,  eine  Rückbildung,  und  es  findet 
eine  Zerstörung  derselben  durch  einwachsendes  Gewebe 
aus  der  Umgebung  statt.  Der  Zeitpunkt,  in  dem  dieses  eintritt, 
wechselt  bei  den  einzelnen  Geweben  und  ist  teils  von  der  Beschaffen- 
heit der  Gewebe,  teils  von  den  Verhältnissen  der  Umgebung  abhängig. 
Eingepflanztes  Deckepithel  kann  sich  unter  Umständen  dauernd  erhalten, 
und  es  können  aus  demselben  Epithelcysten  entstehen.  Sehr  lange 
erhalten  sich  sodann  auch  Schilddrüsen-,  Brustdrüsen-  und  Pankreas- 
stücke.  Cristiani  fand  Schilddrüsenstücke  noch  nach  2  Jahren  erhalten. 
Die  meisten  Gewebe  verschwinden  in  einem  Zeitraum  von  einigen 
Monaten.  In  Drüsen,  die  nicht  wucherungsfähig  sind,  gehen  zuerst  die 
Drüsenzellen  zu  Grunde.  Kann  nicht  alles  zerstört  werden,  so  findet 
eine  Einkapselung  statt. 

Gewebe  einer  anderen  Species,  einem  Tiere  einverleibt, 
kommt  nicht  zum  Wachstum,  sondern  wird  bald  rascher,  bald  langsamer 
wieder  zerstört  oder  eingekapselt. 

Nach  dem  Mitgeteilten  führt  die  Einpflanzung  eines  Ge- 
webes, von  der  Hauttransplantation  abgesehen,  nicht  zur  Bildung 
eines  Dauergewebes  aus  dem  eingepflanzten  Stück.  Gleichwohl 
kann  eine  solche  Einpflanzung  unter  besonderen  Bedingungen  von  einem 
vorübergehenden  oder  bleibenden  Werte  sein.  Die  Einpflanzung  von 
Schilddrüsen-  oder  von  Pankreasgewebe  kann  eine  gewisse  Zeit  lang 
die  schädlichen  Folgen  des  Verlustes  der  genannten  Drüsen  hintanhalten. 
Durch  Einpflanzung  eines  Gewebes  in  einen  Gewebsdefekt  kann  sodann 
auch  eine  temporäre  Füllung  des  Defektes  erzielt  und  zugleich  auch 
das  benachbarte  Gewebe  dazu  veranlaßt  werden,  eine  längere  Zeit 
hindurch  zu  wuchern  und  dem  durch  die  Propfung  gegebenen  Gerüst 
entlang  eine  größere  Menge  neuen  Gewebes  zu  bilden  und  so  den 
Gewebsdefekt  vollständiger  auszufüllen.  In  einen  Skelettabschnitt  ein- 
gepflanzter Knochen  (der  nicht  mit  seinem  Ernährungsgewebe  in  Ver- 
bindung steht)  geht  zu  Grunde  (gleichgültig  ob  er  lebend  eingesetzt 
oder  zuvor  getötet  und  maceriert  wird),  wird  resorbiert  und  durch 
neuen  Knochen,  der  von  dem  Periost  und  dem  Endost  der  Nachbar- 
schaft herstammt,  substituiert.  Dadurch  wird  aber  gerade  eine  bessere 
Heilung  des  Knochendefektes  erzielt,  und  es  können  solche  Knochen- 
oder Knorpeleinpflanzungen  auch  bei  anderen  Geweben  zur  Anregung 
einer  reichlicheren  Gewebsproduktion  behufs  Ausfüllung  von  Gewebs- 
defekten in  Anwendung  gezogen  werden. 

Verpflanzung  von  Nerven  hat  niemals  Neubildung  eines  Nerven  aus 
dem  Verpflanzungsstück  zur  Folge.  Die  anlockende  Wirkung,  welche 
Zerfallsprodukte  eines  Nerven  (Forssmann)  auf  die  in  Nervenwunden 
auswachsenden  Axencylinder  ausüben,  kann  aber  dazu  benutzt  werden, 
in  Wunden  einwachsende  Nerven  in  bestimmte  Bahnen  zu  lenken. 
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IV.  Die  Metaplasie  der  Gewebe. 

§  88.  Unter  Metaplasie  eines  Gewebes  versteht  man  einen  Vor- 
gang, durch  welchen  ein  bereits  ausgebildetes  Gewebe  ohne 
Vermittelung  eines  zellreichen  Zwischenstadiums,  d.  h.  eines  Keimge- 
webes oder  Bildungsgewebes,  in  ein  anderes  nahe  verwandtes 
Gewebe  übergeht.  Eine  außerordentlich  wichtige  Rolle  spielen 
Gewebsmetaplasieen  bei  der  Ausgestaltung  der  einzelnen  Binde- 
substanzformationen, insbesondere  bei  der  Bildung  von  Knochen, 
Knorpel  und  Markgewebe.    Bei  Wucherungen  der  Periostes  oder  des 


O. 


Fig.  183.  Periostale  Knochenbildung  bei  Rippencarcinom  (Häm.  Pikrins. 
Fuchsin),  a  FibrilUres  Bindegewebe,  b  Sich  verdichtendes  Bindegewebe,  c  Aus- 
gebildetes Knochengewebe.    Vergr.  300. 

Endostes  entsteht  sehr  oft  zunächst  gewöhnliches  fibrilläres  Bindegewebe, 
und  es  findet  erst  später  eine  Umwandlung  in  osteoides  Gewebe  und 
Knochen  oder  in  Knorpelgewebe  statt.  Bei  Metaplasie  von  Binde- 
gewebe in  osteoides  Gewebe  findet  ohne  weitere  Zellwucherung 
eine  Verdichtung  der  Grundsubstanz  (Fig.  183  a  b)  statt,  die  in  all- 
mählichem Uebergang  zur  Bildung  mit  Karmin  oder  Eosin  oder  Fuchsin 
rot  sich  färbender  Knochengrundsubstanz  (c)  führt.  Findet  alsdann 
auch  noch  eine  Ablagerung  von  Kalksalzen  statt  (Fig.  184  c),  so  bildet 
sich  echter  Faserknochen. 
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Bei  der  Metaplasie  von  Bindegewebe  in  Knorpel  wird 
die  Grundsubstanz  zwar  dicht,  aber  erscheint  zugleich  heller  und  färbt 
sich  weniger  intensiv  (Fig.  185  c)  als  das  Bindegewebe  (6).  Die  an 
Masse  zunehmenden  Zellen  kommen  in  rundliche  Hohlräume  zu  liegen. 


Fig.  184.  Knochenbildung  aus 
Bindegewebe.  (Alk.  Häm.).  Durch- 
schnitt durch  einen  in  Bildung  begrif- 
fenen Knochenbalken  aus  einem  ossi- 
fizierenden Fibrom  des  Oberkieferperi- 
ostes, a  Bindegewebe,  b  Verdichtetes, 
die  Grundlage  des  neuen  Knochens 
bildendes  Gewebe,  e  Kalkablagerungen. 
d  Bindegewebezellen,  d.  KnocnenzeGen. 
Vergr.äOO. 


Man  kann  solche  Vorgänge  im  Periost  und  im  Endost  sowohl  im  Ver- 
lauf traumatischer  als  auch  infektiöser  oder  an  Geschwulstentwickelung 
(Fig.  183  u.  185)  sich  anschließender  fibröser  Gewebsneubildung  be- 
obachten.   Bei  Heilung  von  Wunden  der  Trachealknorpel,  welche  zu- 
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Fig.  185.  Periostale  Knorpelbildung  bei  Rippencarcinom  (Häm.  Pikrins. 
Fuchsin),  a  Fibrilläres  Bindegewebe.  6  Sich  verdichtendes  Bindegewebe,  c  Aus- 
gebildetes Knorpelgewebe.    Vergr.  300. 

nächst  durch  eine  vom  Perichondrium  aus  sich  entwickelnde  Binde- 
gewebsnarbe  erfolgt,  kann  sich  durch  solche  Vorgänge  in  der  Narbe 
später  Knorpel  (Fig.  1866)  entwickeln. 

Wird  normaler  oder  pathologisch  neugebildeter  Knorpel  von 
Blutgefäßen  durchwachsen,  so  kann  sich  nach  Auflösung  der 
Grundsubstanz  der  Knorpelzellen  unter  Bildung  von  Ausläufern  reti- 
kuläres   Bindegewebe    bilden    (Fig.   187  bc),  das  durch  Auf- 
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nähme  von  Markzellen  die  Beschaffenheit  von  Markgewebe  erhalten, 
durch  Aufnahme  von  Fett  in  die  Zellen  in  Fettgewebe  sich  verwandeln 
kann.  Bleiben  bei  Vaskularisation  des  Knorpels  Knorpelbalken  stehen, 
so  können  dieselben  in  osteoides  Gewebe  sich  umwandeln  (Fig. 
188  /*),  das  bei  Färbung  mit  Hämatoxylin  und  Eosin  eine  intensiv  rote 
Farbe  annimmt,  während  der  unveränderte  Knorpel  bläulich  gefärbt 
bleibt.  Kalkablagerung  führt  alsdann  in  Knochen  über.  Bei  chronischer 
Gelenkentzündung  kann  Knorpel  auch  in  gewöhnliches  fibril- 
läres  Bindegewebe  sich  umwandeln,  insbesondere,  wenn  seine  freie 
Fläche  mit  Bindegewebe  überzogen  wird. 


Fig.  186.  Geheilte  52  Tage  alte  Tracheotomiewunde  im  Ring- 
knorpel (Form.  Häm.  Eosin),  a  Alter  Knorpel.  6  6  Aus  dem  Perichondrium  hervor- 
gegangenes in  Knorpelgewebe  übergehendes  Bindegewebe.    Vergr.  60. 

Die  bisher  geschilderten  metaplastischen  Vorgänge  schließen  sich 
an  voraufgegangene  Wucherungen  an  und  können  sich  auch  weiterhin 
mit  Wucherungserscheinungen  verbinden.  Allein  es  kommen  Meta- 
plasieen,  wie  sie  oben  geschildert  wurden,  auch  ohne  jegliche  Wuche- 
rungserscheinungen vor,  oder  es  schließen  sich  solche  erst  später  an. 
Es  kann  sodann  auch  Schleimgewebe  zu  Fettgewebe  werden,  wenn  die 
sternförmigen  Gewebszellen  durch  Aufnahme  von  Fett  in  rundliche 
Fettzellen  sich  umwandeln,  während  die  schleimige  Grundsubstanz 
schwindet.  Lymphadenoides  Gewebe  wird  nach  Schwund  der  lym- 
phatischen Elemente  und  durch  Aufnahme  von  Fett  in  die  Stützzellen 
in  Fettgewebe  umgestaltet.  Durch  Schwund  des  Fettes  kann  Fettgewebe 
das  Aussehen  von  Schleimgewebe  erhalten,  das  zuweilen  auch  mucin- 
haltig  ist. 
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Wandelt  sich  Bindegewebe  in  Schleimgewebe  um,  so  verschwinden 
die  Fibrillen  und  es  tritt  an  ihre  Stelle  ein  gallertiger  Schleim.    Lagern 
sich  in  ein  fibrilläres  Bindegewebe  zahlreiche  lymphatische  Rundzellen 
ein  und  stellt  sich 
zugleich  eine  Auf- 
lockerung  oder  ein       V 
Schwund  der  Binde-  ?• 

gewebsfasern     ein,  "        : 


^-^ 


Fig.  187, 
plasie     des 


Meta- 
Knor- 


pels  in  retikaliertes 
Gewebe  bei  Arthritis 
rangosa  (Alk.  Häm.). 
a  Hyaliner  Knorpel. 
b  Aus  verzweigten  Zellen 
bestehendes  Gewebe,  c 
Durch  Auflösung  der 
Knorpelgrundsabstanz 
freigewordene  Knorpel- 
zellen, in  Schleimge- 
webezellen übergehend. 
Vergr.  400. 


$     7, 


"•<£■> 
'%&" 


fc..._ 


während  die  Bindegewebszellen  sich  erhalten  und  durch  Bildung  von 
Fortsätzen  zu  einem  retikulär  gebauten  Gewebe  sich  verbinden,  so  kann 
sich  ein  lymphadenoides  Gewebe  aus  ihm  entwickeln. 

Epithelmetaplasie  kommt  am  häufigsten  in  chronisch  entzündeten 
Schleimhäuten,   z.  B.   des  Uterus,   der   Urethra   (Tripper),    der  Nase 


S 


Fig.  188.  Metaplasie  von  Knorpel  in  osteoides  Gewebe  in  einem 
Callas  von  14  Tagen  (M.  FL  Pikrins.  Häm.  Kann.),  a  Hyaliner  Knorpel,  b  Mark- 
raume.  c  Blutgefäße,  d  Zelliges,  e  zellig-fibröses  Markgewebe.  /  Osteoides  Gewebe. 
g  Osteoblasten,  h  Durch  Schwund  der  Grundsubstanz  freigewordeDe  Knorpelzellen. 
%  Gewucherte  Knorpelzellen  in  eröffneten  Kapseln,  k  Gewucherte  Knorpelzellen  in 
geschlossenen  Kapseln.    Vergr.  200. 
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(Ozaena)  und  der  Trachea  vor,  wobei  das  Gylinderepithel  in  Platten- 
epithel übergeht 

Die  Umwandlung  erfolgt  in  der  Weise,  daß  nach  wiederholtem 
Verlust  des  ursprünglichen  Epithels  das  sich  regenerierende  Epithel 
seinen  Charakter  ändert.  In  geschichtetem  Plattenepithel  einer  Schleim- 
haut kann  sich  ferner  auch  eine  Verhornung  der  obersten  Zelllagen 
einstellen,  und  zwar  sowohl  an  Orten,  die  normalerweise  Plattenepithel 
haben,  z.  B.  auf  der  Zunge  und  den  Wangen,  als  auf  Schleimhäuten 
mit  Uebergangsepithel  (ableitende  Harnwege)  oder  mit  Gylinderepithel 
(Nase,  Uterus,  Gallenblase).  Mit  dieser  Erscheinung  hängt  zusammen, 
daß  epitheliale  Geschwülste  von  Schleimhäuten  mit  Uebergangsepithel 
oder  mit  Gylinderepithel  den  Charakter  von  Plattenepithelgeschwülsten 
tragen  können. 
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SIEBENTER  ABSCHNITT. 
Die  Entzündung. 

I.  Die  akute  Entzündung  in  ihren  ersten  Stadien. 

§  89.    Als  Entzündung  bezeichnet  man  krankhafte  Lebensvorgänge, 
welche   eine  Kombination  verschiedener  pathologischer  Prozesse    \ 
darstellen,  zu  denen  einerseits  Gewebsdegenerationen  und  Gewebs-    ' 
Wucherungen,    andererseits   pathologische  Exsudationen  aus  den    ! 

Blutgefäßen  gehören.  Gewebsdegenerationen  und  patho-  / 
logische  Ausschwitzungen  leiten  den  Prozeß  ein,  die 
Gewebswucherung  gesellt  sich  früher  oder  später  hinzu 
und  führt  zugleich  im  weiteren  Verlaufe  zum  Ausgleich  der 
Störungen,  zur  Heilung  Es  können  danach  die  Gewebswuche- 
rungen auch  als  regenerative  angesehen  werden,  die  zum  Teil 
über  das  Maß  des  Nützlichen  hinausgehen.  Die  bisher  betrachteten 
Gewebsdegenerationen  und  Gewebswucherungen  können  größtenteils 
auch  als  Teilerscheinung  einer  Entzündung  auftreten;  den  entzünd- 
lichen Charakter  erhält  der  Prozeß  dadurch,  daß  sich 
die  Gewebsdegenerationen  und  die  Gewebswucherungen 
mit  pathologischen  Exsudationen  kombinieren. 

Tiefer  greifende  Gewebsläsionen,  Verletzungen  ge- 
fäßhaltigen  Gewebes,  die  in  dieser  oder  jener  Weise  das  Gefäß- 
system in  Mitleidenschaft  ziehen,  werden  danach  stets  in  einem 
Teil  ihres  Verlaufes  einen  entzündlichen  Charakter 
zeigen.  Die  Bildung  des  Narbengewebes,  die  Einheilung 
von  Transplantationen,  die  in  den  letzten  Kapiteln  kurz  ge- 
schildert wurden,  vollziehen  sich  stets  durch  entzündliche 
Vorgänge. 

Die  Exsudation  ist  bei  akuter  Entzündung  meist  mit  einer  aus- 
gesprochenen Hyperämie  verbunden,  welche  schon  vor  dem  Beginn 
der  Ausschwitzung  eintritt  und  diese  sonach  einleitet.  Zufolge  der 
Kombination  von  Hyperämie  mit  Exsudation  ist  das  entzündete  Gewebe 
gerötet  und  geschwollen.  Liegt  es  an  der  Oberfläche  des  Körpers. 
an  welcher  eine  Abkühlung  der  Gewebe  stattfindet,  so  verursacht  die 
stärkere  Zufuhr  von  warmem  Blut  aus  der  Tiefe  eine  lokale  Erwärmung. 
Enthält  das  Gewebe  sensible  Nerven,  so  stellt  sich  unter  den  ver- 
änderten Verhältnissen  in  dem  Entzündungsbezirk  zugleich  auch  das 
Gefühl  des  Schmerzes  ein. 

ROtung,  Schwellung,  erhöhte  Eigenwärme  und  Schmerzhaftlg- 
keit  des  entzündeten  Gewebes  sind  Erscheinungen,  welche  schon  die 
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Aerzte  des  Altertums  als  Zeichen  der  Entzündung  angesehen  haben r 
und  es  sind  der  Bubor,  der  Tumor,  der  Calor  und  der  Dolor  schon 
zu  Beginn  unserer  Zeitrechnung  von  Celsus  als  Kardinalsymptome 
der  Entzündung  bezeichnet  worden.  Den  vier  wurde  alsdann  als  ein 
weiteres  Symptom  noch  die  Functio  laesa,  die  Störung  der  Funktion 
des  entzündeten  Gewebes  hinzugefügt. 

Die  Ursache  der  Entzündung  kann  sowohl  in  mechanischen 
oder  thermischen  oder  elektrischen  oder  chemischen  Ein- 
wirkungen, als  auch  in  dem  Einfluß  von  Parasiten  gelegen 
sein.  Allen  diesen  Schädlichkeiten  ist  gemeinsam,  daß  sie  zunächst  eine 
örtliche  Gewebsdegeneration  bewirken,  welche  b e i  einer  ge- 
wissen Extensität  und  Intensität  sich  mit  Störungen  der 
Zirkulation  und  der  Gefäßsekretion  verbindet.  Die  Ent- 
zündungsursachen sind  keine  spezifischen  Schädlichkeiten.  Es  kann 
vielmehr  jede  schädliche  Einwirkung  sie  verursachen,  falls  sie  eines- 
teils intensiv  genug  wirkt,  um  neben  Gewebsdegenerationen  auch  ge- 
wisse Zirkulationsstörungen  hervorzurufen,  andernteils  aber  auch  nicht 
so  stark  wirkt,  daß  das  Gewebe  abgetötet  und  die  Zirkulation  sistiert 
wird. 

Die  meisten  Entzündungsursachen  gelangen  von  außen  in  den 
menschlichen  Organismus,  doch  können  sich  Entzündungserreger  auch 
im  Innern  des  Körpers  bilden.  Zunächst  erzeugen  in  die  Gewebe  ein- 
gedrungene Bakterien  sehr  oft  in  ihrem  Protoplasma  oder  auch  aus 
den  im  Körper  vorhandenen  Substanzen  als  Entzündungserreger  wir- 
kende Produkte.  Sodann  können  aber  auch  ohne  Beihilfe  von  Para- 
siten Entzündung  erregende  Substanzen  im  Organismus  entstehen  und 
zwar  namentlich  dann,  wenn  Gewebe  in  größeren  Massen  aus  irgend 
einem  Grunde,  z.  B.  infolge  von  Ischämie,  absterben,  oder  wenn  in- 
folge von  Störung  der  Stoffwechselvorgänge  (Gicht)  sich  Stoffwechsel- 
produkte in  dem  Gewebe  ablagern. 

Die  Entzündungserreger  können  sowohl  von  den  von  außen  zu- 
gänglichen Stellen  des  Körpers,  als  auch  von  der  Gewebslymphe  und 
dem  Blute  aus  auf  die  Gewebe  einwirken,  und  man  kann  danach 
ektogene,  lymphogene  und  hämatogene  Entzündungen  unterscheiden. 
Durch  Uebergreifen  einer  Entzündung  auf  benachbarte  Gebiete  ent- 
stehen fortgeleitete  Entzündungen,  Verschleppung  der  Entzündungs- 
ursache aus  einem  Entzündungsherd  durch  den  Lymph-  und  Blutstrom 
führt  zu  metastatischen  Entzündungen.  Werden  schädliche  Sub- 
stanzen durch  die  Exkretionsorgane  abgeschieden,  so  können  Aus- 
scheldungsentzfindungen  entstehen. 

Hat  eine  örtliche  Gewebsschädigung  jene  Stärke  erreicht,  um  die 
für  die  Entzündung  charakteristische  Exsudation  zu  verursachen,  so 
pflegt  sich  zunächst  eine  kongestive  Hyperämie,  bei  welcher  das  Blut 
durch  das  erweiterte  Strombett  mit  erhöhter  Geschwindigkeit  fließt, 
einzustellen.  Nach  kurzer  Zeit  tritt  indessen  wieder  eine  Abnahme 
der  Strömungsgeschwindigkeit  ein,  welche  zu  einer  Verlangsamung 
des  Blutstromes  führt. 

Die  ersten  Störungen  der  Zirkulation,  welche  in  der  kongestiven 
Hyperämie  ihren  Ausdruck  finden,  können  sowohl  durch  eine  Reizung 
oder  Lähmung  des  vasomotorischen  Nervensystems  als  auch  durch  eine 
direkte  Einwirkung  auf  die  Gefäßwände,  insbesondere  die  Arterien- 
wände, welche  eine  Erweiterung  der  Strombahn  zur  Folge  hat,  bedingt 
sein.     Obschon   dieselben   sehr   häufig   der  entzündlichen   Exsudation 
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vorausgehen,  so  bilden  sie  doch  keinen  wesentlichen  Bestandteil  der 
Entzündung  und  treten  auch  sehr  häufig  auf,  ohne  daß  eine  entzünd- 
liche Exsudation  ihnen  nachfolgt.  Sie  können  ferner  auch  im  Verlaufe 
einer  Entzündung  fehlen.  Die  für  die  Entzündung  charakteristische 
Zirkulationsstörung  ist  erst  dann  gegeben,  wenn  die  Stromrerlang- 
sanrong  und  die  pathologische  Exsudation  aus  den  Gefäßen  sich 
einstellen.  Die  Verfangsamung  des  Blutstromes  in  erweitertem  Strom- 
bett und  die  pathologische  Exsudation  sind  durch  eine  Veränderung 
der  Struktur,  durch  eine  Alteration  der  Gefäßwände  bedingt, 
indem  durch  dieselbe  sowohl  eine  dauernde  Erweiterung  als  auch  eine 
Erhöhung  der  Adhäsion  des  Blutes  an  der  Gefäßwand  und  damit  eine 
Steigerung  der  Reibungswiderstände,  ferner  auch  eine  er- 
höhte Durchlässigkeit  der  Gefäßwände  herbeigeführt  wird. 
Bei  den  Kapillaren  ist  die  dauernde  Erweiterung  zum  großen  Teil  die 
Folge  der  Erschlaffung  des  die  Kapillaren  umgebenden 
Bindegewebes,  indem  die  Dünnheit  der  Kapillarwände  es  bedingt, 
daß  das  Gewebe  den  auf  den  Kapillarwänden  lastenden  Blutdruck  zu 
einem  großen  Teil  trägt. 

Die  Gewebsläslon,  welche  zu  den  Erscheinungen  der  entzündlichen 
Zirkulationsstörung  und  Exsudation  führt,  betrifft  meist  sämtliche  Teile 
des  Gewebes,  kann  sich  aber  unter  Umständen  auch  auf  die  Gefäß- 
wände beschränken  und  zwar  namentlich  dann,  wenn  es  sich  um  hä- 
matogen e  Entzündungen  handelt,  bei  denen  die  Schädlichkeit  vom  Blute 
ans  wirkt.  Es  dürfte  indessen  auch  hierbei  im  Gebiet  der  Kapillaren 
das  an  die  Gefäßwände  angrenzende  Gewebe  meist  sehr  bald  in  Mit- 
leidenschaft gezogen  werden.  Die  Gewebsveränderungen,  welche  durch 
die  Entzündungsursachen  gesetzt  werden,  sind  bald  nur  geringfügig 
und  selbst  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  nicht  leicht  oder 
gar  nicht  nachweisbar,  bald  schwer,  so  daß  sie  schon  durch  die  makro- 
skopische Besichtigung  leicht  erkannt  werden  können.  Letzteres  ist 
namentlich  dann  der  Fall,  wenn  nach  der  schädlichen  Einwirkung  be- 
reits längere  Zeit  verstrichen  ist.  Oft  gesellen  sich  im  weiteren  Ver- 
laufe zu  den  durch  die  Entzündungsursachen  gesetzten  Schädigungen 
auch  noch  Gewebsveränderungen,  welche  durch  die  entzündlichen  Stö- 
rungen der  Zirkulation  und  durch  die  Ansammlung  von  Exsudat  in 
den  Geweben  bewirkt  werden. 

Hat  in  irgend  einem  Gewebe  die  Entzündungsursache  zu  jener 
Alteration  der  Gefäße  geführt,  welche  die  Vorbedingung  der  entzünd- 
lichen Störung  der  Gefäßsekretion,  d.  h.  der  entzündlichen  Exsudat- 
bildung ist,  und  hat  sich  infolgedessen  auch  schon  eine  Verlangsamung 
der  Blutströmung  eingestellt,  so  vollzieht  sich  in  den  Kapillaren  die 
Zirkulation  in  unregelmäßiger  Weise  und  gelangt  da  und  dort  zur 
Stockung,  oder  zum  vorübergehenden  oder  bleibenden  Stillstand.  Da 
hierbei  die  farblosen  Zellen  des  Blutes  vielfach  an  den  Wänden  haften 
bleiben,  während  die  roten  Blutkörperchen  weitergetrieben  werden,  so 
kommt  es  In  den  Kapillaren  zu  einer  mehr  oder  weniger  starken 
Vermehrung  der  farblosen  Blutkörperchen  gegenüber  den  roten. 
In  den  Venen,  in  denen  man  bei  normaler  Zirkulation  einen  axialen 
roten  Strom  und  eine  zellenfreie,  plasmatische  Randzone  unterscheiden 
kann,  treten  bei  einer  gewissen  Verlangsamung  der  Strömung  mehr 
oder  weniger  zahlreiche  Leukoeyten  in  die  plasmatische  Randzone 
Aber.  Noch  stärkere  Verlangsamung  der  Zirkulation  hat  den  Ueber- 
tritt  von  Blutplättchen  und  von  roten  Blutkörperchen  in  die  plasmatische 
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Randzone  zur  Folge,  und  es  kann  schließlich  der  Unterschied  zwischen 
Axialstrom  und  Randzone  ganz  verloren  gehen. 

Sind  Leukocyten  in  die  Randzone  übergetreten,  so  rollen  sie  in 
derselben  entweder  weiter  oder  heften  sich  der  Venenwand  an,  um 
entweder  nach  einiger  Zeit  ebenfalls  wieder  weiterzurollen,  oder  aber 
dauernd  haften  zu  bleiben.  Führt  dieser  Vorgang  zu  einer  stärkeren 
Anhäufung  der  Leukocyten  an  den  Wänden  der  Venen,  so  bezeichnet 
man  die  Erscheinung  als  Randstellung  der  farblosen  Blutkörperchen 
(Fig.  189  d). 

An  die  Anhäufung  der  Leukocyten  in  den  Kapillaren  und  an  die 
Randstellung  in  den  Venen  schließt  sich  weiterhin  eine  Auswande- 
rung der  Leukocyten  (Fig.  189 de)  an,  und  gleichzeitig  findet  auch 
ein  Austritt  von  Flüssigkeit  aus  den  Gefäßen  statt. 


% 


Fig.  189.  Entzündetes  Netz  vom  Menschen  (Osmiumpräp.).  a  Normaler 
Netzbalkeu.  6  Normales  Epithel,  c  Kleine  Arterie,  d  Vene  mit  ranastandigen  farb- 
losen Blutkörperchen,  e  Emigrierte  oder  in  Emigration  begriffene  farblose  Blut- 
körperchen. /  Desquamiertes  Epithel.  /,  Mehrkernige  Zelle,  g  Ausgetretene  rote 
Blutkörperchen.    Vergr.  180. 

Die  Auswanderung  der  farblosen  Blutkörperchen  ist  ein  aktiver 
Vorgang,  welcher  sich  durch  amöboide  Bewegung  der  Zellen  vollzieht 
und  vereinzelt  auch  schon  unter  normalen  Verhältnissen  vorkommt. 
Ursache  des  massenhaften  Austrittes,  wie  er  bei  Entzündungen  beob- 
achtet wird,  ist  aber  zwejfellos  eine  Veränderung  der  Gefäßwände, 
welche  das  Haftenbleiben  und  den  Durchtritt  der  Leukocyten  erleichtert. 
Nach  Untersuchungen  von  Arnold,  Thoma  u.  A.  sind  die  Stellen  der 
Auswanderung  die  Kittleisten  zwischen  den  Endothelzellen,  und  es 
findet  bei  der  entzündlichen  Gefäßalteration  eine  fleckweise  Verbreite- 
rung derselben  statt.  Die  Auswanderung  vollzieht  sich  in  der  Weise, 
daß  die  Leukocyten  zunächst  einen  Fortsatz  durch  die  Gefäßwand 
hindurch  schicken  und  alsdann  mit  dem  übrigen  Zellleib  dem  Fortsatz 
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nachließen,  bis  schließlich  die  ganze  Masse  außerhalb  des  Gefäßes  liegt. 
Hier  angelangt,  können  die  Leukocyten  zunächst  liegen  bleiben,  wandern 
aber  häufig  weiter,  wobei  die  Richtung  der  Auswanderung  teils  durch 
mechanische  Reize,  teils  durch  Chemotaxis,  d.  h.  durch  an- 
lockende oder  abstoßende  Wirkung  in  den  Gewebssäften  gelöst  vor- 
handener chemischer  Substanzen  bestimmt  wird.  Möglicherweise  üben 
zuweilen  chemotaktische  Reize  schon  auf  die  randständigen  und  die 
in  den  Kapillaren  festsitzenden  Leukocyten  einen  Einfluß  aus.  Die  aus 
den  Gefäßen  auswandernden  Zellen  sind  zunächst  polynukleäre 
Leukocyten,  doch  können  sich  ihnen  sehr  bald  auch  Lymphocyten 
beigesellen.  Die  polynukleären  Zellen,  die  zuweilen  fast  ausschließlich 
und  in  großen  Mengen  austreten,  werden  nach  ihrem  Austritt  als  Elter- 
körperchen  bezeichnet. 

Der  Austritt  des  flüssigen  Exsudats,  dessen  Zusammensetzung 
stets  mehr  oder  weniger  von  derjenigen  der  normalen  Gewebslymphe 
abweicht  und  sich  durch  einen  relativ  hohen  Eiweißgehalt  aus- 
zeichnet, ist  ein  Vorgang,  der  ebenfalls  auf  eine  Alteration  der 
Gefäßwände,  der  zufolge  die  sekretorischen  Funktionen  der 
Gefäßwände  eine  Störung  erleiden,  zurückzuführen  ist.  Er 
findet  gleichzeitig  mit  der  Auswanderung  der  Leukocyten  statt,  kann 
aber  auch  schon  vor  derselben  beginnen  und  sich  auch  in  Fällen  ein- 
stellen, in  denen  eine  Emigration  von  Leukocyten  (z.  B.  infolge  von 
Lähmung  derselben)  ausbleibt  oder  sich  in  sehr  bescheidenen  Grenzen 
hält.  Die  Zusammensetzung  des  Exsudates  ist  je  weilen  teils 
von  der  besonderen  Beschaffenheit  der  betroffenen  Gefäße,  die  je  nach 
den  Gewebsformationen,  denen  sie  angehören,  variiert,  teils  von  der 
Stärke  der  Gefäßalterationen  abhängig,  und  es  ist  anzunehmen,  daß  der 
Eiweißgehalt  um  so  höher  ist,  je  stärker  die  Gefäßwände  geschädigt 
sind.  Enthält  die  ausgeschwitzte  Flüssigkeit  fibrinogene  Substanz  und 
Fibrinferment,  so  kann  es  in  den  Exsudaten  zu  einer  Gerinnung,  d.  h. 
zu  einer  Abscheidung  von  Fibrin  kommen. 

Ist  die  Alteration  der  Gefäße  eine  sehr  hochgradige,  oder  besteht 
zugleich  eine  starke  Stauung,  so  können  mit  der  Flüssigkeit  auch 
rote  Blutkörperchen  aus  den  Gefäßen  austreten  (Fig.  189  g)  und 
zwar  sowohl  durch  Diapedese  als  durch  Rhexis.  Nach  Thoma  und 
Engelmann  findet  die  Diapedese  namentlich  an  Orten  statt,  an  denen 
zuvor  Leukocyten  ausgewandert  sind,  und  es  kann  das  Austreten  der 
roten  Blutkörperchen  dabei  sehr  rasch  erfolgen.  Da  die  roten  Blut- 
körperchen nicht  mobil  sind,  so  ist  ihr  Austritt  als  ein  passiver  Vor- 
gang anzusehen,  der  sich  unter  der  Wirkung  des  in  den  Kapillaren 
vorhandenen  Druckes  vollzieht. 

Der  Austritt  von  Blutplättchen  in  das  Exsudat  kann  sowohl  bei 
zellreichen  als  bei  zellarmen  Exsudaten  vorkommen,  findet  sich  aber 
vornehmlich  in  Exsudaten,  die  sich  durch  reichen  Gehalt  an  Fibrin 
und  roten  Blutkörperchen  auszeichnen. 

Gewebswucherung,  d.  h.  Teilung  von  Zellkernen  und  Zellen,  läßt 
sich  frühestens  etwa  8  Stunden  nach  Einwirkung  der  Schädlichkeit 
erkennen  und  tritt  in  vielen  Fällen  erst  viel  später  ein.  Es  bestehen 
sonach,  falls  nicht  die  Entzündung  in  einem  bereits  in  Wucherung  be- 
findlichen Gewebe  auftritt,  die  charakteristischen  Erscheinungen  der 
entzündlichen  Exsudation  und  damit  auch  der  Gewebsdegeneration 
schon  lange,  bevor  die  Wucherung  einsetzt. 
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Die  klinische  Bedeutung  des  Begriffes  Entzündung  (Inflammatio,  Phlo- 
gosis)  hat  im  allgemeinen  im  Lauf  der  Zeit  wenig  gewechselt,  indem  die  von  Celöu» 
aufgestellten,  von  Galen  acceptierten  Kardinalsymptome  der  Entzündung  bis  auf  den 
heutigen  Tag  als  solche  anerkannt  werden.  Desto  weiter  gingen  und  gehen  die  An- 
sichten auseinander,  wenn  es  sich  darum  handelt,  das  Wesentliche  von  dem  Unwesent- 
lichen in  der  Symptomengruppe  der  Entzündung  zu  unterscheiden  und  das  Wesen 
der  Entzündung  genauer  festzustellen.  Vergleicht  man  die  diesbezüglichen  Aeußerungen 
der  Autoren  (Virchow,  v.  Recklinghauben,  Cohnhetm,  Ponfick,  Samuel,  Thoma, 
Neumann,  Stricker,  Heitzmann,  Grawitz,  Leber,  Metschnikoff  u.  A.)  mitein- 
ander, so  ergibt  sich,  daß  kein  Einziger  sie  in  gleicher  Weise  definiert  und  die  einzelnen 
Entzündungserscheinungen  in  vollkommen  gleicher  Weise  beurteilt  wie  irgend  ein 
Zweiter.  Ponfick  bezeichnet  als  Ursache  der  Entzündung  die  Erschütterung  des 
Gleichgewichtes  in  den  Geweben,  „trägt  aber  Bedenken,  regressive  Veränderungen  als 
ein  unerläßliches  Attribut  des  Entzündungsgebildes  zu  bezeichnen,  vollends  aber  sie 
als  den  Mittel-  und  Ausgangspunkt  hinzustellen".  Ich  meine,  eine  „Erschütterung 
des  Gleichgewichtes"  ist  nichts  anderes  als  eine  degenerative  Gewebsveränderung,  und 
sehe  in  Ponficks  Aeußerung,  trotzdem  sich  dieselbe  gegen  meine  Definition  richtet, 
eine  Zustimmung  zu  meinen  Anschauungen.  Im  übrigen  hebe  ich  nochmals  hervor, 
daß  die  Gefäßalteration  eine  Vorbedingung  der  Exsudatbildung  ist,  und  dies  ist  doch 
auch  nichts  anderes  als  eine  Gewebedegeneration. 

In  früheren  Zeiten  glaubte  man  in  der  Hyperämie  das  wesentliche  Symptom  der 
Entzündung  erblicken  zu  dürfen.  Rokitansky  war  der  Ansicht,  daß  jede  Entzündung 
durch  eine  Erweiterung  der  Kapillargefäße,  durch  Verlangsamung  des  Blute trom es 
und  durch  Blutstockung,  die  ihre  Ursache  in  einer  Eindickung  des  Blutes  durch  Aus- 
schwitzen von  Serum  und  in  einem  Aneinanderkleben  der  roten  Blutkörperchen 
haben  sollte,  charakterisiert  sei.  Henle,  Stillino  und  Rokitansky  führten  die  Er- 
weiterung der  Gefäße  und  die  Verlangsamung  des  Blutstromes  auf  eine  Lähmung 
der  Gefäßnerven  zurück,  wobei  nach  Henle  und  Rokitansky  eine  gesteigerte 
Erregung  der  sensitiven  Nerven,  nach  Stilling  eine  Lähmung  derselben  durch  den 
Entzündungsreiz  die  Ursache  sein  sollte.  Eisenmann,  Heine  und  Brücke  suchten 
die  Zirkulationsstörungen  auf  einen  anfänglichen  Gefäßkrampf,  der  durch  Erregung 
sensibler  Nerven  zu  stände  kommen  und  hinter  den  verengten  Stellen  Strom- 
verlangsamung  und  unregelmäßige  Zirkulation  und  schließlich  auch  Stase  zur  Folge 
haben  sollte,  zurückzuführen.  Vogel,  Emmert,  Paget  und  Andere  glaubten  dagegen 
die  Ursache  der  Gefäßerweiterung  und  der  Stase  in  einer  normwidrigen  Anziehung 
des  Blutes  von  Seiten  der  Gewebe  suchen  zu  dürfen.  Diesen  Ansichten  gegenüber  ist 
indessen  daran  festzuhalten,  daß  alle  die  durch  Kontraktionen  und  Erschlaffungen 
der  Gefäße  bedingten  Aenderungen  der  Zirkulationen  zwar  die  entzündlichen,  d.  h. 
die  zur  Exsudatbildung  führenden  Zirkulationsstörungen  begleiten  oder  einleiten  und 
einen  modifizierenden  Einfluß  auf  den  Entzündungsverlauf  haben  können,  daß  sie 
aber  nicht  zum  Wesen  der  Entzündung  gehören  und  danach  bei  Entzündungen  fehlen 
oder  auch  auftreten  können,  ohne  daß  entzündliche  Exsudationen  sich  hinzugesellen» 

Den  Austritt  von  Flüssigkeit  aus  den  Gefäßen  bei  der  Entzündung  suchte 
Rokitansky  durch  die  Annahme  zu  erklären,  daß  mit  der  Erweiterung  der  Gefäße 
auch  eine  Verdünnung  und  Zunahme  der  Permeabilität  der  Gefäßwände  eintreten» 
Vogel,  C.  Emmert,  Paget  machten  dagegen  auch  diese  Erscheinung  von  einer  ge- 
steigerten Anziehung  zwischen  den  Blut-  und  Gewebsparenchymen  resp.  den  Gewebe- 
saften  abhängig.  Virchow  glaubte  dagegen  (1854),  daß  ein  Teil  des  Exsudates  und 
zwar  dasjenige,  welches  sich  in  den  Gewebsspalten  ansammelt  und  an  die  freien 
Flächen  des  Körpers  austritt,  das  Resultat  des  mechanischen  Druckes  in  den  Gefäßen, 
d.  h.  ausgepreßte  Blutflüssigkeit  sei,  während  ein  Teil,  der  vornehmlich  von  den  „ge- 
reizten14 Zellen  aufgenommen  wird,  als  das  Produkt  einer  vermehrten  Anziehung  der 
Blutbestandteile  durch  die  Gewebe,  als  eine  Art  nutritiven  Eduktes  zu  betrachten 
sei.  Von  den  im  Entzündungsgebiet  sich  anhäufenden  Zellen  nahm  er  an,  daß  alle 
durch  eine  infolge  der  Wirkung  des  Entzündungsreizes  eingetretene  Proliferation  der 
Gewebszellen  entstanden  seien. 

Die  Erkenntnis,  daß  die  Exsudatbildung  auf  eine  Schädigung  der  Gefäßwände 
zurückzuführen  ist,  verdanken  wir  vornehmlich  Cohnhetm,  dessen  Untersuchumgen 
in  verschiedener  Richtung  durch  Samuel,  Arnold,  Thoma,  Benz  und  Andere  er- 
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gänzt  wurden.  Cohnheim  zeigte  zugleich,  daß  bei  der  Entzündung  farblose  Blut- 
körperchen auswandern  und  einen  wesentlichen  Bestandteil  des  entzündlichen  Exsudats 
bilden. 

Den  Austritt  farbloser  Blutkörperchen  aus  der  Gefaßbahn  haben  Dutrochet 
(Rech,  anatomiques  et  physiologiques  sur  la  structure  interne  des  animaux  et  des 
vegüaux  et  sur  leur  mo  liti,  Paris  1842,  pag.  214)  und  Waller  (Philosoph.  Magaz. 
XXIX  1846,  pag.  271  u.  M8)  schon  in  den  Jahren  1842  und  1846  beschrieben.  Die 
Beobachtungen  gerieten  aber  vollkommen  in  Vergessenheit,  bis  Cohnheim  den  Vor- 
gang 1867  neu  entdeckte. 

Wie  aus  Untersuchungen  von  Schklarewsky  (Pflügers  Arch.  L  Bd.)  hervor- 
geht, ist  die  Bandstellung  der  farblosen  Blutkörperchen  in  den  Venen  ein  rein  physi- 
kalisches Phänomen.  Läßt  man  Flüssigkeit,  welche  feinpulverisierte  Substanzen  von 
verschiedenem  spezifischen  Gewicht  suspendiert  erhalt,  in  Röhren  strömen,  so  treten 
bei  einer  gewissen  Verlangsamung  der  Strömung  die  spezifisch  leichteren,  bei  noch 
stärkerer  Verlangsamung  auch  die  schwereren  Körper  in  die  Randzone  über. 

Für  die  Auswanderung  der  farblosen  Blutkörperchen  ist  es  nach  Untersuchungen 
von  Binz,  Thoma  und  Lavdowsky  wesentlich,  daß  dieselben  in  bewegungsfähigem 
Zustande  sich  befinden  und  an  der  Gefäßwand  adhärieren  können.  Nach  ihnen  ist 
also  die  Emigration  der  farblosen  Blutzellen  wenigstens  zum  Teil  ein  aktiver  Vorgang. 
Hebt  man  die  Bewegungsfähigkeit  der  farblosen  Blutkörperchen  durch  Irrigation  des 
Mesenteriums  mit  Kochsalzlösung  (Thoma)  von  1,5  Proz.  auf,  oder  setzt  man  deren 
Lebensenergie  durch  Chinin  oder  Jodoform  herab  (Binz,  Appebt,  Kerner),  so  wird 
auch  die  Emigration  sistiert.  Pekelharing  glaubt  dagegen  annehmen  zu  dürfen, 
daß  Chinin,  Eucalyptusöl  und  Salicylsäure  eine  Verengerung  der  Venen  herbeiführen, 
die  Zunahme  der  Permeabilität  ihrer  Wände  hemmen  und  dadurch  die  Extravasaten 
der  farblosen  Blutkörperchen  reduzieren,  eine  Annahme,  die  indessen  von  Disselhorst, 
der  nach  Berieselung  des  Gewebes  mit  Chinin,  Karbol,  Salicyl  und  Sublimat  eine 
Erweiterung  der  Venen  beobachtete,  zurückgewiesen  wird.  Da  hierbei  nach  einer 
vorübergehenden  Strombeschleunigung  eine  Stromverlangsamung  auftritt,  ohne  daß 
dabei  aber  eine  Emigration  der  in  die  Bandzone  austretenden  Leukocyten  stattfindet, 
da  andererseits  aber  Leukocyten  aus  Blutgefäßen,  die  stundenlang  mit  Chinin  irrigiert 
worden  waren,  noch  vollkommen  lebensfähig  sind  (Eberth),  so  nimmt  Disselhorst 
an,  daß  die  genannten  Medikamente  die  entzündlich  affizierten  Gefäß  wände  so  ver- 
ändern, daß  ein  Anhaften  der  vorbeirollenden  farblosen  Blutkörperchen  nicht  oder  nur 
schwer  stattfinden  kann. 

Sehr  wahrscheinlich  ist  eine  Läsion  der  Gefäßwand  für  die  Emigration  von 
Leukocyten  nicht  absolut  notwendig  (Thoma).  Da  vasomotorische  Störungen  der 
Zirkulation  Auswanderung  veranlassen  können  (v.  Becklinghausen,  Thoma),  so 
genügt  wahrscheinlich  für  die  Auswanderung  eine  Verlangsamung  des  Blutstromes 
mit  Bandstellung  der  farblosen  Zellen,  sowie  deren  Fähigkeit,  amöboide  Bewegungen 
auszuführen  und  an  den  Gefäßwänden  zu  adhärieren.  Möglicherweise  sind  dabei 
(Thoma)  auch  noch  Differenzen  im  Wassergehalt  der  Gewebe  wirksam,  indem  eine 
Vermehrung  des  Wassergehaltes  die  amöboide  Bewegung  steigert.  Möglich  ist  auch, 
daß  ein  Gehalt  der  Gewebsflüssigkeit  an  chemotaktisch  wirksamen  Substanzen  rand- 
ständige, festsitzende  Leukocyten  zur  Emigration  veranlassen  kann. 

Nach  Untersuchungen  von  Arnold,  Thoma  und  Engelmann  liegt  zwischen 
den  Bändern  der  Endothelzellen  eine  weiche  Kittsubstanz,  welche  bei  den  mit  Zell- 
emigration verbundenen  Zirkulationsstörungen  eine  Aenderung  erleidet,  die  unter  Um- 
ständen, jedoch  nicht  immer  (Löwrr),  auch  bei  der  histologischen  Untersuchung  er- 
kannt werden  kann,  indem  in  derselben  zahlreiche  umschriebene  Verbreiterungen 
sichtbar  sind  (Engelmann).  Wandern  an  diesen  Stellen  Leukocyten  in  größerer 
Menge  aus,  so  wird  dadurch  die  Kittsubstanz  noch  durchlässiger,  und  es  können  als- 
dann an  den  betreffenden  Stellen  rasch  hintereinander  auch  Lymphocyten  und  rote 
Blutkörperchen  durchtreten  (Thoma). 

Wanderz  eilen  finden  sich  in  manchen  Geweben  schon  unter  normalen  Ver- 
hältnissen (v.  Recklinghausen)  und  wandern  von  da  zum  Teil  in  die  Lymph- 
gefäße (Hering,  Thoma),  unter  Umständen  auch  in  Blutgefäße  (Bubnoff,  Schulin, 
Ranvier,  Senftleben)  oder  auch  an  die  Oberfläche  der  Schleimhäute,  wo  sie  sich 
zwischen  den  Epithelzellen  durchdrängen.    Ueber  Herden  lymphadenoiden  Gewebes  in 
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der  Schleimhaut  sind  sie  stet»  in  reichlicher  Menge  zu  finden  und  wandern  von  da 
durch  die  Epithelachicht  an  die  Oberflache.  Nach  Beobachtungen  von  Kunkel  und 
Biebel  treten  sie  auch  in  den  Alveolen  der  Lunge  vereinzelt  an  die  Oberfläche. 

Die  entzündlichen  Störungen  der  Zirkulation  und  die  Exsudatbildung  lassen  sich 
am  bequemsten  an  durchsichtigen  Membranen  von  Kaltblütern,  so  namentlich  am 
Mesenterium  oder  an  der  nach  außen  geschlagenen  Zunge  oder  an  der  ausgebreiteten 
Schwimmhaut  des  Frosches  verfolgen.  Im  Mesenterium  des  Froschdarmes,  welches 
auf  einem  geeigneten  Objektträger  ausgebreitet  wird,  stellen  sich  schon  durch  den 
Kontakt  mit  der  Luft  und  die  dadurch  bewirkte  Vertrocknung  Zirkulationsstörungen 
und  Entzündung  ein;  Zunge  und  Schwimmhaut  müssen  durch  Aetzungen  in  Ent- 
zündungszustand versetzt  werden.  Bei  Anwendung  geeigneter  Vorrichtungen  lassen 
sich  die  Blutzirkulation  und  die  Bildung  des  entzündlichen  Exsudates  auch  an  dünnen 
Membranen  von  Säugetieren  (Mesenterium  von  Kaninchen,  Flughaut  von  Fleder- 
mäusen) unter  dem  Mikroskop  beobachten,  und  es  zeigt  sich,  daß  die  Erscheinungen 
dabei  mit  den  beim  Frosch  beobachteten  übereinstimmen. 
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§  90.  Die  von  den  Gefäßen  abgeschiedenen  zelligen  und 
flüssigen  Exsudate  sammeln  sich  zunächst  in  der  Umgebung  der 
Gefäße  (Fig.  189)  an,  verbreiten  sich  aber  von  da  auch  auf  die  Nachbar- 
schaft, häufen   sich  in  den  Lymphspalten  der  Gewebe  an  und 
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Fig.  190.    Meningitis  recens  purulenta  (M.  Fl.  Hära ).    a  Arachnoidea. 
b  öubarachnoidealgewebe.    c  d  Desquamiertes  Endothel,  e  Eiterkörperchen.  |  Vergr.  300. 


bilden  so  ein  Gfewcbstiifiltrat  (Fig.  190  e,  Fig.  191  b  und  Fig.  194  p). 
Bei  reichlichem  Austritt  von  Exsudat  kann  das  Exsudat  sich  auch  auf 
das  benachbarte  gesunde,  von  der  Entzündungsursache  nicht  geschädigte 
Gewebe  verbreiten  und  dasselbe  infiltrieren.    Es  kann  diese  Infiltration 
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so  bedeutend  werden,  daß  daraus  wieder  neue  Zirkulations-  und  Er- 
nährungsstörungen entstehen,  so  daß  das  Gebiet  der  Gewebs- 
degeneration  und  der  entzündlichen  Exsudation  an  Um- 
fang zunimmt. 

Befindet  sich  in  einem  Gewebe  Exsudat,  so  kann  dasselbe  zu 
einem  Teil  auch  von  den  Gewebselementen  aufgenommen 
werden,  wobei  dieselben  anschwellen,  sich  abstoßen  (Fig.  190  c  d)  und 
nicht  selten  in  ihrem  Innern  Flüssigkeitstropfen  (d),  welche 
gewöhnlich  als  Va  k  u  o  1  e  n  bezeichnet  werden,  beherbergen.  Oft  kommt 
es  alsdann  auch  zu  einer  vollkommenen  Auflösung  der  tfewebselemente 
in  dem  Exsudat,  so  namentlich  der  Gewebszellen  (Fig.  192  df\  nicht 
selten  indessen   auch  der  Grundsubstanzen.     So  kann   z.  B.  sowohl 


Fig.  191.  Hämatogene  Staphylokokken-Myositis  (Alk.  Häm.  Eosin). 
a  Queraurchschnittenes  Muskelbündel,  b  Eiteriges,  c  zellig-seröees ,  zum  Teil  ge- 
ronnenes Exsudat.    Vergr.  45. 

Hirn  und  Muskelgewebe  als  auch  gewöhnliches  Bindegewebe  im  Ver- 
laufe einer  Entzündung  vollkommen  verflüssigt  werden,  doch  geschieht 
dies  nur,  wenn  durch  die  Gewebsschädigung  das  Gewebe  abgetötet 
worden  ist. 

Werden  abgestorbene  Zellen  von  fibrinogenhaltiger  Lymphe  durch- 
tränkt und  bildet  sich  Fibrinferment,  so  kann  der  Verflüssigung  des 
infiltrierten  Gewebes  auch  eine  Gerinnung  voraufgehen,  wobei  die  Zellen 
teils  in  kernlose  homogene  Schollen,  teils  auch  in  körnige  und  fädige 
Massen  sich  umgestalten. 

Liegt  das  Exsudat  innerhalb  eines  Organes.  z.  B.  in  einem  Muskel, 
vornehmlich  im  Gebiet  des  Stützgewebes,  während  das  spezifische  Par- 
enchym  weniger  verändert  erscheint,  so  bezeichnet  man  die  Entzün- 
dungsform als  eine  interstitielle  Entzündung  (Fig.  191  b).  Tritt  da- 
gegen die  Degeneration  des  spezifischen  Gewebes,  z.  B.  der  Kanälchen- 
epithelien  in  der  Niere,  der  Leberzellen  (Fig.  193  b  c)  in  der  Leber, 
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der   kontraktilen  Substanz   in   den  Muskeln,   in   den  Vordergrund,   so 
nennt  man  den  Prozeß  eine  parenchymatöse  Entzündung. 

Ist  der  Sitz  einer  Entzündung  die  Oberfläche  eines  Organes,  so 
bezeichnet  man  dieselbe  als  eine  superfizielle  Entzündung  (Fig.  194). 
Kann  dabei  das  Exsudat  frei  an  die  Oberfläche  austreten,  und  fließt 


Fig.  192.  Durchschnitt  durch  den  Rand  einer  Brandblase  (Alk.  Kann.),  a 
Hornschicht  der  Epidermis,  b  Bete  Malpighii.  c  Normale  Papillen,  d  Aufgequollene 
Zellen,  deren  Kerne  zum  Teil  noch  sichtbar,  aber  blaß,  zum  Teil  zu  Grunde  gegangen 
sind,  e  interpapillär  gelegene  Epithelzellen,  in  der  Tiefe  erhalten,  in  den  höheren 
Lagen  in  die  Lange  gezogen  und  zum  Teil  gequollen,  ohne  Kern,  f  Totale  Verflüs- 
sigung der  Zellen,  g  Interpapilläre  Zellen,  kernlos,  geauollen  und  von  der  Cutis  ab- 
gehoben, h  Totale  Degeneration  der  von  der  Cutis  abgehobenen  interpapillär  gelegenen 
Zellen,  k  Unter  dem  abgehobenen  Epithel  liegendes,  geronnenes  Exsudat  (Fibrin),  i 
Niedergedrückte  Papillen,  zellig  infiltriert    Vergr.  150. 


Fig.  193.    Parenchymatöse  Hepatitis  (Flemm.  Safr.) 
zug  der  Leber,    b  Fettig  degenerierte  Leberzellenbalken,    c  Total 
gewebe.    Vergr.  300. 


.    a  Peritonealüber- 
degeneriertes  Leber- 
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danach  von  derselben  ein  mit  abgestoßenen  Teilen  des  Gewebes  ver- 
mischtes Exsudat  (Fig.  194  d eff  \  gh)  ab,  so  nennt  man  die  Entzündung 
einen  Katarrh.  Ist  der  Austritt  eines  flüssigen  Exsudates  an  die 
Oberfläche  der  äußeren  Haut  oder  auch  einer  Schleimhaut  durch  ko- 
härente, verhornte  Epithelschichten  verhindert  (Fig.  192  a),  und  bilden 
sich  unter  dieser  Decke  umschriebene  Flüssigkeitsansammlungen,  in 
denen  sich  die  tiefer  gelegenen  weicheren  Epithelschichten  auflösen 
(d  f  g  A) ,  so  kommt  es  zur  Bildung  von  Bläschen  und  Blasen. 
Sammelt   sich   das   aus   serösen  Häuten   austretende  Exsudat   in   den 


Fig.  194.  Schleimiger  Katarrh  eines  Bronchus  (M.  Fl.  Anilinbraun). 
a  Flimmerzellen.  a]  Tiefe  Zellschichten,  b  Becherzellen,  c  Hochgradig  verschleimte 
Zellen.  cx  Verschleimte  Zelle  mit  verschleimtem  Kern,  d  Abgestoßene  verschleimte 
Zellen,  e  Abgestoßene  Flimmerzellen.  /  Aus  Schleimtropfen,  /,  aus  fädigem  Schleim 
und  Eiterkörperchen  bestehende  Auflagerung,  g  Mit  Schleim  und  Zellen  gefüllter 
Ausführungsgang  einer  Schleimdruse,  h  Ausgestoßenes  Epithel  des  Ausführungs- 
ganges, i  Stehen  gebliebenes  Epithel  des  Ausführungsganges,  k  Gequollene  hyaline 
Basalmembran.  I  Bindegewebe  der  Mucosa,  zum  Teil  zellig  infiltriert,  m  Weite  Blut- 
gefäße, n  Mit  Schleim  gefüllte  Schleimdrüsen.  nl  Schleimdrüsenbeere  ohne  Schleim, 
o  Wanderzellen  im  Epithel,  p  Zellige  Infiltration  des  Bindegewebes  der  Schleim- 
drüsen.   Vergr.  120. 

Höhlen  des  Körpers  an,  so  bilden  sich  in  denselben  entzündliche  Er- 
güsse, welche  nicht  selten  eine  bedeutende  Mächtigkeit  erreichen,  die 
betreffenden  Körperhöhlen  ausdehnen  und  die  in  ihnen  enthaltenen 
Organe  komprimieren. 

Befindet  sich  ein  Organ  im  Zustande  der  Entzündung,  so 
pflegt  man  dies  dadurch  zum  Ausdruck  zu  bringen,  daß  man  der 
griechischen  Bezeichnung  des  Organes  die  Endung  „itisu  anhängt.  So 
sind  z.  B.  die  Bezeichnungen  Endocarditis,  Myocarditis,  Pericarditis, 
Pleuritis ,   Peritonitis ,   Enkephalitis ,   Pharyngitis ,    Keratitis ,    Orchitis, 
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Oophoritis,  Colpitis,  Metritis,  Hepatitis,  Nephritis,  Amygdalitis,  Glossitis, 
Gastritis  gebildet.  Zuweilen  wird  die  Endung  „itistt  auch  lateinischen 
Namen  angefügt.  So  sagt  man  z.  B.  Conjunctivitis,  Tonsillitis  und 
Vaginitis.  Will  man  zum  Ausdruck  bringen,  daß  der  seröse  Ueberzug 
oder  die  Umgebung  eines  Organes  in  Entzündung  sich  befindet,  so  setzt 
man  dem  griechischen  Namen  mit  der  Endung  „itis"  noch  ein  „Periu 
resp.  „Parau  vor.  So  sind  z.  B.  die  Worte  Perimetritis,  Parametritis, 
Periproctitis,  Perityphlitis,  Paranephritis,  Perihepatitis  gebildet. 

Für  einzelne  Entzündungsformen  sind  auch  besondere  Namen  in 
Gebrauch,  so  bezeichnet  man  die  Entzündung  der  Lunge  als  Pneumonie, 
die  Entzündung  der  Gaumenbögen  und  Mandeln  als  Angina. 

Nachdem  Cohnheim  die  massenhafte  Auswanderung  von  farblosen  Blutkörper- 
chen als  eine  wichtige  Teilerscheinung  der  Entzündung  und  damit  auch  eine  neue 
Quelle  für  die  im  Exsudat  vorhandenen  Zellen  kennen  gelehrt  hatte,  ist  die  Frage 
nach  der  Herkunft  der  im  Exsudate  frischer  Entzündungen  vorhandenen  Zellen  viel- 
fach Gegenstand  der  Diskussion  gewesen.  Während  die  Einen  alle  im  Exsudat  vor- 
handenen Zellen  als  extravasierte  Leukocyten  ansahen,  glaubten  Andere,  daß  die  aus 
dem  Blute  stammenden  Leukocyten  nur  einen  unwesentlichen  Bestandteil  des  Ex- 
sudates bildeten,  und  daß  die  in  demselben  enthaltenen  Zellen  zum  größten  Teil  an 
Ort  und  Stelle  aus  dem  durch  die  Entzündungsursache  „gereizten"  Gewebe  ent- 
standen seien. 

Stricker  war  der  Meinung,  daß  die  Schwellung  und  Verhärtung  des  Gewebes 
bei  der  Entzündung  nicht  durch  Exsudatansammlung,  sondern  durch  eine  Anschwel- 
lung des  Zellnetzes,  welches  die  Gewebe  durchziehen  soll,  verursacht  und  ein  durch 
Schwellung  charakterisiertes  Wachstumsphänomen  der  Zellen  und  ihrer  Ausläufer  sei. 
Das  zellige  Exsudat,  d.  h.  Eiter,  ließ  er  teils  durch  eine  Furchung  und  Zellteilung 
des  bei  der  Entzündung  anschwellenden  Zellennetzes,  teils  durch  eine  Umwandlung  der 
Bindegewebsfibrillen  in  Eiterkörperchen  entstehen.  Heitzmann  betrachtet  die  entzünd- 
lichen Gewebsveränderungen  als  eine  Rückkehr  der  Gewebe  in  den  Jugendzustand,  glaubt, 
daß  die  lebende  Materie  nicht  nur  in  den  Zellen  enthalten  sei,  sondern  die  gesamte 
Grundsubstanz  durchsetze  und  bei  der  Entzündung  unter  Auflösung  der  Grundsub- 
stanz sich  vermehre.  Bindegewebe,  Knorpel  und  Knochen  sollen  sich  bei  der  Entzün- 
dung in  diejenigen  Elemente  auflösen,  aus  denen  sie  entstanden  sind,  d.  h.  in  Zellen, 
die  alsdann  sofort  ihresgleichen  neu  produzieren.  Grawitz  glaubt,  daß  sowohl  das 
zellige  Infiltrat  als  auch  der  Eiter  Ohne  irgend  welche  nennenswerte  Beteiligung  der 
Leukocyten  zu  stände  komme.  In  dem  Gewebe  sollen  allenthalben  verborgene,  unseren 
kernfärbenden  Farben  nicht  zugängliche  und  danach  nicht  erkennbare  Zellen,  die  er 
als  Schlummerzellen  bezeichnet,  in  großer  Menge  liegen  (es  sollen  uns  nur  5— 10  Proz. 
der  Gewebszellen  bekannt  sein),  welche  bei  der  Entzündung  erwachen  und  wieder  auf- 
tauchen, d.  h.  sich  vergrößern,  mit  kernfärbenden  Farben  färbbar  und  damit  auch 
wieder  erkennbar  werden. 

Nach  dem,  was  eine  vorurteilslose  exakte  Untersuchung  entzündeter  Gewebe  er- 
gibt, kann  es  keinem  Zweifel  unterliegen,  daß  die  von  Stricker,  Heitzmann,  Gra- 
witz und  ihren  Schülern  gegebenen  Schilderungen  der  Entstehung  des  entzündlichen 
Infiltrates  den  tatsächlichen  Verhältnissen  nicht  entsprechen.  Die  Zellen,  welche  in 
frisch  entzündeten  Geweben  liegen,  sind  einesteils  aus  den  Gefäßen  ausgewanderte  Zellen, 
anderenteils  mehr  oder  weniger  degenerierte  Gewebszellen.  Späterhin  gesellen  sich 
dazu  noch  Zellen,  welche  durch  Teilung  von  präexistierenden  Gewebszellen  neu  ent- 
standen sind. 
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§  91.  Sowohl  die  örtliche  Gewebsdegeneration  als  auch 
die  Exsudation  können  sich  in  den  einzelnen  Fällen*  sehr  ver- 
schieden gestalten,  und  man  kann  demgemäß  auch  verschiedene 
Formen  der  Entzündung  unterscheiden. 

Besteht  das  Exsudat  wesentlich  aus  Flüssigkeit,  während  die  zelligen 
Bestandteile  zurücktreten,  so  bezeichnet  man  dasselbe  als  ein  seröses 
Exsudat.  Steckt  dasselbe  innerhalb  eines  Gewebes,  z.  B.  des  kutanen 
und  subkutanen  Gewebes  oder  der  Lungen,  so  führt  es  zu  entzünd- 
lichem Oedem.  Austritt  der  Flüssigkeit  an  die  Oberfläche  einer 
Schleimhaut  oder  einer  serösen  Haut .  gibt  das  Bild  eines  serösen 
Katarrhs;  umschriebene  Flüssigkeitsansammlung  unterhalb  der  Horn- 
schicht  der  äußeren  Haut  führt  unter  Auflösung  der  weichen  Epithel- 
schichten zur  Bildung  von  Bläsehen  und  Blasen  mit  klarem  Inhalt 
(Fig.  192  df). 

Verbindet  sich  der  Flüssigkeitsaustritt  an  der  Oberfläche  einer 
Schleimhaut  mit  stärkerer  Verschleimung  des  Deckepithels  (Fig.  1946 
c  cx)  und  der  Schleimdrüsen  (n),  so  entsteht  ein  schleimiger  Katarrh 
dffi  g).  Findet  mit  oder  ohne  Verschleimung  eine  stärkere  Desquamation 
des  Schleimhautepithels  statt  (Fig.  195  a),  so  kommt  es  zu  einem  de- 
squamativen Katarrh,  und  es  kann  derselbe  nicht  nur  in  Schleim- 
häuten, sondern  auch  im  respirierenden  Lungenparenchym,  an  den 
serösen  Häuten  (Fig.  189  ffx\  den  Nierenkanälchen  etc.  vorkommen. 
Stärkere  Beimischung  von  polynukleären  Leukocyten  oder  Eiterkörper- 
chen  führt  zum  desquamativ-eiterigen  (Fig.  195  a)  und  schließlich  zum 
rein  eiterigen  Katarrh,  bei  welchem  das  Schleimhautsekret  weiß  oder 
gelblichweiß,  milchig  oder  rahmig  wird. 

Form  und  Beschaffenheit  der  Zellen  eines  katarhalischen  Sekretes 
wechseln  je  nach  dem  Sitz  und  der  Art  des  Katarrhs  (Fig.  196).  Oft 
finden  sich  in  demselben  auch  Bakterien  (Fig.  196  4,  14,  15,  16,  17,  21). 

Kommt  es  in  einem  flüssigen  Exsudat  zur  Abscheidung  von  Fibrin, 
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also  zur  Gerinnung,  so  bilden  sich  fibrinöse  und  serös-flbrinöse  Ex- 
sudate, die  oft  auch  als  krupöse  bezeichnet  werden.  Sie  treten  vor- 
nehmlich an  der  Oberfläche  von  serösen  Häuten,  von  Schleimhäuten 
und  in  den  Lungen  auf,  doch  können  sich  auch  innerhalb  von  Exsudat 
durchsetzter  Gewebe  sowie  in 
Lymphgefäßen  Fibrinmassen 
abscheiden. 

Auf  den  Schleimhäuten 
bilden  die  fibrinösen  Exsudate 
weißliche  Flöckchen  und  ko 
härente  Membranen,  die  bald 
nur  lose  aufliegen,  bald  der 
Unterlage  fest  anhaften, 
den  serösen  Körperhöhl 
schwimmen  die  Fibrinabschei 
düngen  in  Form  von  Flocken 
in  dem  flüssigen  Exsudat  oder 
lagern  sich  der  Oberfläche  der 
Häute  fest  an  und  bestehen 
bald  nur  aus  dünnen,  haften- 
den Häutchen  und  Schollen, 
welche  der  abgestrichenen 
Oberfläche  ein  trübes,  mattes, 
rauhes  oder  auch  körniges 
Aussehen  verleihen,  bald  aus 
größeren ,  gelblichen  oder 
gelblichroten  derben  Mem- 
branen, welche  der  Oberfläche 
oft  ein  filziges  oder  zottiges 
Aussehen  (Cor  villosum)  ver- 
leihen. In  der  Lunge  führt 
die  krupöse  Entzündung  zu 
einer  Anfüllung  von  Alveolen 
mit  einer  geronnenen  Masse, 
der  zufolge  die  Lunge  eine 
feste   Beschaffenheit   gewinnt. 

In  Schleimhäuten 
stellt  sich  die  krupöse 
Membranbildung  erst 
dann  ein,  wenn  das  Epithel 
bereits  abgestoßen  ist 
und  das  Bindegewebe,  wenig- 
stens zum  Teil,  frei  vorliegt, 
doch  kann  von  epithelfreien 
Stellen  aus  auch  mit  Epithel 
bedecktes  Gewebe  mit  Fibringe- 
rinnungen überlagert  werden. 

Die  Abstoßung  des  Epithels  erfolgt  dabei  bald  allmählich,  bald  rasch 
durch  Abhebung  ganzer  Epithellagen  (Fig.  197  6),  die  entweder  noch 
gut  erhalten  oder  bereits  degeneriert  oder  nekrotisch  und  von  Exsudat 
durchsetzt  (Fig.  199  a)  sind. 

Die  Fibrinabscheidung  kann  unter  dem  abgehobenen  Epithel  mit 
der   Bildung  feiner,   Kristallnadeln   ähnlicher  Gebilde  (Fig.  197  d)  be- 


Fig.  195.  Eiterig-desquamativer 
Katarrh  der  Trachea  bei  Masern  (Alk. 
Häm.  Eosin),  a  Belag  aus  Eiterkörperchen  und 
abgestoßenem  Epithel,  b  Stehen  gebliebene  Lage 
der  tiefsten  Epithelschicht,  c  Grenzlamellen. 
d  Hyperamisches  und  infiltriertes  Bindegewebe 
der  Mucosa.  e  Infiltrierte  Submucosa  mit 
Schleimdrüsen.    Vergr.  100. 
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ginnen,  welche  sich  radienartig  um  ein  Zentrum,  in  dem  zuweilen  ein 
kleines  Körperchen,  wahrscheinlich  ein  Zerfallsprodukt  eines  roten  Blut- 
körperchens, oder  ein  Blutplättchen  liegt,  anordnen.  Sehr  bald  bilden 
sich  indessen  dickere  und  dünnere  Fäden  (Fig.  198  c  und  Fig.  199  b  c), 
welche  mehr  oder  weniger  Leukocyten  und  zuweilen  auch  rote  Blut- 
körperchen einschließen.  Die  Anordnung  der  Fäden  ist  meist  netzartig, 
doch  sind  die  Dichte  des  Netzwerks  und  die  Weite  der  Maschen  sehr 
verschieden.  Bei  ungleicher  Entwickelung  der  Fibrinfäden  und  Balken 
haben    die   Hauptbalken    bald    eine   der   Oberfläche   der   Schleimhaut 


Fig.  196.  Katarrhalisches  Sekret  verschiedener  Schleimhäute. 
A  Sekret  von  Schleimhäuten  mit  Cylinderepithel,  B  aus  der  Mundhöhle,  C  aus  der 
Harnblase.  1  Bundzellen  (Eiterkörperchen).  2  Große  Rundzellen  mit  hellen  Kernen 
aus  der  Nase.  3  Verschleimte  Cylinderzellen  aus  der  Nase.  4  Spirille  aus  der  Nase. 
5  Verschleimte  Zellen  mit  Cilien  aus  der  Nase.  6  Becherzelle  aus  der  Trachea.  7  Rund- 
zellen mit  Schleimkugeln  aus  der  Nase.  8  Eiterkörperchenhaltige  Epithelzellen  aus  der 
Nase.  9  Verfettete  Zellen  bei  chronischem  Kehlkopf-  und  Rachenkatarrh.  10  Kohlen - 
pigmenthaltige  Zellen  aus  dem  Sputum.  11  und  12  Plattenepithelien  aus  der  Mund- 
höhle. 13  Verschleimte  Eiterkörperchen.  14  Mikrokokken.  15  Bacterium.  16  Leptothrix 
buccalis.  17  Spirochaete  denticola.  18  Oberflächliche,  19  mittlere  Schicht  des  Blasen- 
epithels.   20  Eiterkörperchen.    21  Spaltpilze.    Vergr.  400. 


parallele  (Fig.  198  c),  bald  eine  zu  derselben  senkrechte  (Fig.  199  c) 
Lage.  Dicke  Fibrinmembranen  zeigen  häufig  eine  deutliche  Schichtung 
(Fig.  199  a  b  c),  ein  Hinweis  darauf,  daß  ihre  Bildung  schubweise  erfolgt. 
Ist  eine  Schleimhaut  der  Sitz  von  Fibrinablagerungen,  so  ist  das 
darunter  liegende  Bindegewebe  stets  mehr  oder  weniger  hyperämisch 
(Fig.  199(7),  ödematös  geschwollen,  von  Leukocyten  (Fig.  199  de  und 
Fig.  200  c)  durchsetzt  und  enthält  meist  da  und  dort  auch  fädige 
Fibrinabscheidungen  (Fig.  199/  und  Fig.  200  f).  Sehr  oft  macht  sich 
die  Neigung  zu  Fibrinabscheidungen  auch  schon  in  den  Blutgefäßen 
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geltend  (Fig.  200),  indem  dieselben  bald  wirr  gelagerte  Fäden  und  Stäbe 
(6),  bald  stern-  und  büschelförmig  gruppierte  (a  c  d)  Fibrinnadeln  ent- 
halten, welche  oft  von  degenerierten  Epithelzellen  oder  Leukocyten 
oder  von  Blutplättchen  ausgehen  oder  von  Stellen  ausstrahlen,  deren 
Endothel  verloren  gegangen  ist. 
Ebenso  findet  man  auch  in  den 
erweiterten  Lymphgefäßen  neben 
flussigem  und  zelligem  Exsudat 
Fibrinfäden  (Fig.  199  h). 

Auf  den  serösen  Häuten 
treten  die  Fibrinabscheidungen  teils 
in  körnigen  (Fig.  202  d)  und  fädigen 
(Fig.  201  d  e\  teils  mehr  in  homo- 
genen dichten  Massen  (Fig.  202  c) 
oder    auch   in   Form   bandartiger 


Fig.   197.      Akute    hämorrha- 

Eisch-fibrinöse  Entzündung  der 
uftröhre,  verursacht  durch 
Ammoniakdämpfe  (M.  Fl.  Häm. 
Eos.),  a  Oberflächliche  Bindegewebs- 
schicht  der  Mucosa  mit  stark  erweiterten, 
mit  Blut  gefüllten  Gefäßen  und  ausge- 
tretenen roten  Blutkörperchen.  6  In  toto 
abgehobene  tiefe  Schicht  des  Epithels. 
c  Desquamierte  Epithelzellen,  d  Hämor- 
rhagisch-fibrinöses Exsudat  mit  strahlen - 
artig  angeordneten,  zum  Teil  von  kleinen, 
farblosen  Kügelchen  ausgehenden  kristall- 
ähnlichen Fibrinabscheidungen.  Vergr.300. 
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Gebilde  auf.  Das  Epithel  ist  auch  hier  am  Orte  der  Auflagerung  ab- 
gestoßen (Fig.  201  d  e  und  Fig.  202),  kann  aber  stellenweise  noch 
erhalten  (Fig.  201  c)  und  von  Fibrin  überlagert  sein.  Das  Bindegewebe 
der  serösen  Häute  ist  bei  krupöser  Entzündung  bald  mehr,  bald  weniger 
infiltriert  und  kann  sowohl  in  den  blutreichen  Gefäßen  selbst  (Fig.  200g) 


Fig.  19a  Krupöse 
Membran  aus  der  Trachea. 
a  Durchschnitt  durch  die 
Membran,  b  Oberste  Lage 
der  Schleimhaut,  mit  Eiter- 
körperchen  (d)  durchsetzt. 
c  Fibrin-Fäden  und  -Körner. 
d  Eiterkörperchen.  Ver- 
größerung 250. 


als  auch  im  Bindegewebe  (Fig.  200  e  f  u.  Fig.  203  c)  Leukocyten  und 
auch  Fibrin  enthalten.  Stärkere  Fibrinabscheidungen  an  der  Oberfläche 
der  serösen  Häute  bilden  dicke  filzige  Auflagerungen,  deren  geformte 
Bestandteile  aus  fädigem  Fibrin  und  Eiterkörperchen  (Fig.  203  d  e), 
sowie  auch  aus  Mikroorganismen  (b)  bestehen.  Reichliche  Beimischung 
von  polynukleären  Leukocyten  oder  Eiterkörperchen  gibt  dem  Exsudat 
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einen  eiterig-fibrinösen  Charakter  und  bedingt  eine  stärkere  weiße 
Färbung  der  gelblichen  Auflagerung. 

Fibrinöse  Exsudate  in  den  Lungen  sind  durch  die  Bildung 
eines  mehr  oder  weniger  dichten  Netzwerks  von  Fibrinfäden  (Fig.  204  b) 
charakterisiert,  in  deren  Maschen  und  Umgebung  Leukocyten  und  meist 
auch  rote  Blutkörperchen  (e\  untermischt  mit  abgestoßenem   Epithelr 


Fig.  199.  Schnitt  aus  einer  entzündeten  und  mit  einer  geschich- 
teten Fibrinmembran  bedeckten  Uvula  bei  diphtherischem  Krup  der 
Bachen organe  (M.  Fl.  Häm.  Eos.),  a  Oberflächlichste  Gerinnungsschicht,  welche 
aus  Epithelplatten  und  Fibrin  besteht  und  von  zahlreichen  Kokkenballen  durchsetzt 
ist.  b  Zweite  Gerinnungsschicht,  welche  aus  einem  feinmaschigen  Fibrinnetz,  das 
Leukocyten  einschließt,  besteht  c  Dritte,  dem  Bindegewebe  aufliegende  Gerinnungs- 
schicht, welche  aus  einem  großmaschigen  Fibrinnetz,  das  Leukocyten  einschließt,  be- 
steht, d  Zellig  infiltriertes  Bindegewebe,  e  Infiltrierte  Grenzzone  des  Schleimhautbinde- 
gewebes, f  Haufen  roter  Blutkörperchen,  g  Stark  gefüllte  Blutgefäße,  h  Durch 
Flüssigkeit,  Faserstoff  und  Leukocyten  ausgeweitete  Lymphgefäße,  i  Durch  Sekret 
erweiterter  Ausführungsgang  einer  Schleimdruse,  k  Drüsenquerschnitte.  I  Fibrinnetz 
in  den  oberflächlichen  Bindegewebslagen.    Vergr.  50. 


Fibrinöse  und  hämorrhagische  Exsudate. 


353 


liegen..  In  den  ersten  Stadien  finden  sich  zuweilen  auch  kugelige, 
rosenkranzartig  aneinander  gereihte  Abscheidungen  von  Fibrin.  Auch 
können  die  Fibrinfäden  sich  in  und  auf  abgestorbenen  Epithelplatten 
abscheiden  (Hauser). 


*+   ^_*    n 


-J£m 


Fig.  200.  Erupöse  Tracheitis.  Schnitt  durch  das  Bindegewebe  der  Mucosa 
(Karmin-  und  Fibrinfärbung),  a  b  cd  Blutgefäße  mit  Fibrinabscheidungen.  e  Oede- 
matöe  geschwollenes  Bindegewebe  mit  Leukocyten.  /  Bindegewebe  mit  Fibrinfäden. 
Vergr.  500. 

In  den  Nieren  können  Fibrinabscheidungen  in  Form  von  feinen 
Fäden  oder  hyalinen  Massen  sich  in  den  Harnkanälchen  und  der 
Glomeruluskapsel  abscheiden.  In  den  Lymphdrüsen  bilden  'sich 
Fibrinfäden  vornehmlich  innerhalb  der  Lymphbahnen. 
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Fig. 201.  Traumatische  eiterig-fibrinöse  Peritonitis  (AIIcvanGieson). 
a  Bauchfell  der  Bauch  wand,  b  Serosa  einer  (an  die  Wand  angenähten)  Darmschlinge. 
c  Erhaltenes  Epithel,    d  e  Fibrinauflagerung.    Vergr.  200. 

Ziegler,  Lehrt»,  d.  all*.  Pathol.    11.  Aufl.  23 
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Fig. 202.  Fibri- 
nöse Pleuritis 
(Alk.  VAN  GIE80N). 
a  Bindegewebe,  b 
Abgestoßenes  Epi- 
thel, c  Homogene 
dichte ,  d  körnige 
Fibrinauflagerung 
mit  Leukocy  ten.  Ver- 
größerung 100. 


Hämorrhagisches  Ex- 
sudat, d.  h.  Exsudat,  wel- 
ches rote  Blutkörperchen 
in  größerer  Menge  enthält, 
kommt  namentlich  in  Ver- 
bindung mitFibrinabschei- 
dung  vor.  So  enthält  das 
krupöse  Lungenexsudat 
stets  mehr  oder  weniger 
rote  Blutkörperchen  (Fig. 
204  c),  und  ebenso  treten 
bei  fibrinöser  Pericarditis 
und  Pleuritis  nicht  selten 
größere  Mengen  von  roten 
Blutkörperchen  aus.  Hä- 
morrhagische Entzündun- 
gen kommen  sodann  auch 
nicht  selten  im  Zentral- 
nervensystem ,  in  den 
Lymphdrüsen,  in  der  Haut 
und  in  den  Nieren  vorr 
In  den  letzteren  tritt  das 
Blut  aus  den  Glomerulus- 
gefäßen  aus. 

Die  serösen,  die  fibri- 
nösen und  die  serös- 
fibrinösen  Entzündungen 
können  sowohl  durch  ther- 
mische und  chemische  Ein- 
wirkungen als  durch  Bak- 
terien verursacht  werden, 
sind  aber  am  häufigsten 
Folge  von  Infektionen,  so 
namentlich  von  Infektionen 
durch  den  Diplococcus 
pneumoniae  (Fig.  2046)  und 
den  Bacillus    diphtheriae. 

Fig.  203.  Eiterig- fibri- 
nöse Diplokokkenpleu- 
ritis  bei  einem  3-jährigen 
Kinde  (Form.  Fibrinfärb.). 
a  Entzündete  Pleura,  b  Diplo- 
kokken, c  Fibrin,  d  e  Eiterig- 
fibrinöses  Exsudat   Vergr.  250. 
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Der  erstere  verursacht  vornehmlich  krupöse  Entzündungen  der  Lungen 
und  der  Pleura,  der  letztere  fibrinöse  Entzündungen  des  Rachens,  des 
Gaumens  und  der  Atmungswege. 


c  Rote  Blutkörperchen.    Yergr.  200. 


Fig.  204.     Krupöse   Pneumonie.     Rote  Hepatisation    der   Lunge. 
(Alk.  Karm    Fibrinfäroung.)     o  Infiltrierte  Alveolareepten.     b  Fibrinöses  Exsudat 


Neumann  ist  der  Ansicht,  daß  bei  frischer  fibrinöser  Entzündung  der  serösen 
Häute  die  hyalinen  Bander  und  Schollen  an  der  Oberfläche  der  Häute  nicht  Exsudat- 
fibrin seien,  sondern  fibrinoid  entartete  Lagen  von  Bindegewebe  darstellen.  Dieser 
Ansicht  kann  ich  nicht  beitreten,  bin  vielmehr  in  Uebereinstimmung  mit  der  Mehrzahl 
der  Autoren,  die  sich  hierüber  geäußert  haben,  der  Ansicht,  daß  die  Auflagerungen 
Exsudatfibrin  sind.  Die  Abbildungen,  welche  Neumann  seiner  Arbeit  beigefügt  hat, 
sind  auch  in  keiner  Weise  beweisend  für  seine  Anschauung,  lassen  vielmehr  erkennen, 
daß  Neumann  in  seinen  Präparaten  Exsudatfibrin  vor  sich  gehabt  hat 
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§  92.  Treten  an  der  Oberfläche  einer  Schleimhaut  oder  einer 
äußeren  Wunde  mit  dem  flüssigen  Exsudat  reichlich  polynukleäre 
Leukocyten  oder  Eiterkörperehen  aus,  welche  der  Flüssigkeit  eine 


Fig.  205.  Eiterige  Bronchitis,  Peribronchitis  und  peribronchiale 
Bronchopneumonie  von  einem  Kinde  von  VL  Jahren  (M.  FL  Häm.  Eosin). 
a  Eiteriger,  6  schleimiger  Bronchialinhalt,  c  cx  Von  Rundzellen  durchsetztes,  teilweise 
abgehobenes  Bronchialepithel,  d  Zellig  infiltrierte  Bronchialwand  mit  stark  gefällten 
Blutgefäßen,  e  Zellig  infiltriertes  peribronchiales  und  periarterielles  Bindegewebe. 
/  Septen  zwischen  den  Lungenaiveolen,  zu  einem  Teil  zellig  infiltriert  g  Fibrinöses 
Exsudat  in  den  Alveolen,  h  Alveole,  mit  zellreichem,  i  solche  mit  zellarmem  Exsudat 
gefüllt,  k  Lungenarterie  im  Querschnitt.  /  Stark  mit  Blut  gefüllte  bronchiale,  peri- 
bronchiale und  interacinöse  Gefäße.    Vergr.  45. 
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weißliche  oder  gelblichweiße  Färbung  und  milchige  odfer  rahmige  Be- 
schaffenheit verleihen,  so  wird  das  Exsudat  als  Eiter  (Pus),  der  Prozeß 
als  eiteriger  Katarrh  (Fig.  205  a)  bezeichnet.  Findet  andauernd  eine 
starke  Sekretion  statt,  so  spricht  man  auch  von  einer  Blennorrhoe. 


Fig.  206.  Durchschnitt  durch  eine  Pockenpustel  (injiziertes  Hämatoxylin- 
prap.).  a  Hornschicht  b  Schleimhaut  der  Epidermis,  d  Cutis,  e  Pocken  pustel. 
/  Höhle  der  Pocke,  bei  ft  Eiterkörperchen  enthaltend,  g  Interpapillär  gelegene,  von 
Eiterkörperchen  durchsetzte  Epithelreste,  ä  Zellig  infiltrierter  PapillarkÖrper.  *  Delle 
mit  dünner  Pockendecke,  *.  Band  der  Pocke,  deren  Dicke  hier  aus  der  Hornschicht 
und  der  Uebergangsschicht  Desteht    Vergr.  25. 


Fig.  207.  Embolischer  Absceß  der  Darmwand  mit  embolischer 
eiteriger  Arteriitis  und  embolischem  Aneurysma  im  Durchschnitt 
(Alk.  Fuchsin),  ab  e  de  Schichten  der  Darmwand.  /  Rest  der  Arterienwand  im 
Durchschnitt  g  Embolus,  umgeben  von  Eiterkörperchen  im  Innern  der  erweiterten 
und  teilweise  vereiterten  Arterie,  h  Wandständiger  Thrombus,  i  Peri arterielle  eiterige 
Infiltration  der  Submucosa.    k  Mit  Blut  stark  gefüllte  Venen.    Vergr.  30. 
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Sammelt  sich  solcher  Eiter  innerhalb  von  Körperhöhlen,  z.  B.  im  Peri- 
kard oder  in  der  Pleura  oder  in  den  Gelenkhöhlen  an,  so  bildet  er 
eingeschlossene  eiterige  Ergüsse  oder  Empyeme.  Findet  inner- 
halb einer  durch  Epithelverflüssigung  unter  der  Hornschicht  der  Epi- 
dermis entstandenen  Blase  eine  stärkere  Ansammlung  von  Leukocyten 
statt,  so  wird  die  Flüssigkeit  mehr  und  mehr  trübe,  weiß,  eiterig,  und 
es  wandelt  sich  das  Bläschen  zur  Eiterpustel  (Fig.  206/*,)  um. 

Sammeln  sich  in  einem  Gewebe  sehr  reichlich  Eiterkörperchen  an, 
so  daß  das  Gewebe  eine  weiße  oder  grauweiße  oder  gelblichweiße 
Färbung  erhält,  so  gewinnt  der  Prozeß  den  Charakter  der  eiterigen 
Infiltration.  Schließt  sich  hieran  eine  Verflüssigung  und  Auflösung 
des  Gewebes,  so  kommt  es  zur  Gtewebsvereiterung  und  Absceßbildung 
(Fig.  207 1),  d.  h.  zur  Bildung  einer  mit  Eiter  gefüllten  Höhle. 
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Fig.  208.  Vereiterung  und  nekrotischer  Zerfall  der  Schleimhaut 
des  Dickdarmes  bei  Dysenterie  (M.  Fl.  Häm.  E.).  Durchschnitt  durch  die 
Mucosa  (a)  und  Submucosa  (b)  des  Dickdarmes,  c  Muscularis.  d  Interglanduläre, 
c^  subglanduläre  Infiltration  der  Mucosa.  e  Infiltrationsherde  in  der  Submucosa. 
/  Infiltrierte  obere  Drüsenschicht,  im  Abstoßen  begriffen,  g  Geschwür,  dessen  Grund 
zellig  infiltriert  ist    Vergr.  25. 

Finden  die  eiterige  Infiltration  und  die  Gewebseinschmelzung  an 
der  Oberfläche  eines  Organes,  z.  B.  einer  Schleimhaut,  statt  (Fig.  208 
dfg),  so  führt  der  Prozeß  zur  Bildung  eines  oberflächlichen  Substanz- 
verlustes, eines  Geschwüres.  Bilden  sich  durch  Vereiterung  gang- 
artige Höhlen,  so  werden  sie  als  Fistelgänge  bezeichnet. 

Die  Auflösung  des  Gewebes,  welche  man  als  Vereiterung  be- 
zeichnet, ist  nur  unter  der  Bedingung  möglich,  daß  das  Gewebe  ab- 
stirbt. Diese  Gewebsnekrose  ist  meist  schon  vor  dem  Eintritt  der 
Eiterung  vorhanden  und  wird  durch  die  besondere  Einwirkung  des 
Entzündungserregers  verursacht.  Es  kann  indessen  das  Gewebe  auch 
erst  im  Verlaufe  der  entzündlichen  Infiltration  absterben  und  sich  als- 
dann verflüssigen. 

Verbindet  sich  eine  Anhäufung  von  Eiterkörperchen  mit  reichlicher 
Flüssigkeitsansammlung,  so  entstehen  eiterig-seröse  Exsudate,  welche, 
die  Gewebe  infiltrierend,  oft  auch  als  purulente  Oedeme  bezeichnet 
werden.    Verbreitet  sich  eine  eiterige  oder  eiterig-seröse  Entzündung 
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in  rascher  Ausbreitung  über  größere  Gebiete,  z.  B.  über  ein  größeres 
Gebiet   des  subkutanen  oder  irgend  eines   submucösen   Gewebes,   so 
wird  der  Prozeß  als  Phlegmone  (Fig.  209 cd)  bezeichnet.    Sie  führt 
oft    zur  Bildung   sehr  umfangreicher 
Eiterhöhlen,  in  welchen  Fetzen  eiterig- 
infiltrierten ,     zerfallenden     Gewebes 
liegen. 

Verbindung  von  seröser  Exsu- 
dation und  Fibrinabscheidung  mit 
Eiterung  führt  zur  Bildung  eiterig- 
flbrlnöser  Exsudate  (Fig.  203 de), 
und  es  können  sowohl  Körperhöhlen- 
ergüsse und  meningeale  Exsudate,  als 
auch  krupöse  Ausschwitzungen  auf 
Schleimhäuten  und  in  der  Lunge  sowie 
Phlegmonen  diesen  Charakter  tragen, 
doch  ist  zu  bemerken,  daß  mit  Zu- 
nahme der  Eiterung  die  Fibrinbildung 
zurücktritt  und  die  vorhandenen  Ge- 
rinnungsmassen sich  auflösen.  Die 
von  Eiter  durchsetzten  Fibrinmassen 
zeigen  ein  weißes  Aussehen  und  sind 
leicht  zerreißlich. 

Die  Eiterungen  und  die  damit 
zusammenhängenden  Abscesse  und 
Geschwürsbildungen  werden  in  den 
meisten  Fällen  durch  Bakterien  ver- 
ursacht, und  zwar  am  häufigsten  durch 
den  Staphylococcus  pyogenes  aureus, 
den  Streptococcus  pyogenes  und  den 
Gonococcus  (Tripperkontagium),  doch 
sind  auch  Eiterungen,  welche  durch 
den  Aktinomyces,  oder  den  Bacillus 
typhi  abdominalis,  oder  den  Diplo- 
coccus  pneumoniae  oder  das  Bacterium 
coli  commune  verursacht  werden,  nicht 
selten.  Staphylokokken  verursachen 
meist  umschriebene,  Streptokokken  da- 
gegen phlegmonöse  Eiterungen.  An- 
wesenheit besonderer  Bakterien  (Ba- 
cillus phlegmones  emphysematosae 
Frankel)  kann  die  Entwicklung  von 

Gas  verursachen  (Gasphlegmonen).  Die  Eiterungen  sind  bald 
ektogene,  bald  lymphogene  oder  hämatogene  Entzündungen  und  tragen 
im  letzteren  Falle  oft  den  Charakter  eines  metastatischen  Prozesses 
(Fig.  207). 

Unter  den  chemischen  Substanzen,  welche,  ins  Gewebe  verbracht, 
Eiterungen  verursachen  können,  sind  Quecksilber,  Terpentinöl,  Petro- 
leum, 5—  10-proz.  Lösungen  von  Höllenstein,  Kreolin,  Digitoxin,  ver- 
dünntes Krotonöl,  verschiedene  sterilisierte  Bakterienkulturen,  in  denen 
namentlich  die  Bakterienproteine  wirksam  sind,  zu  nennen.  Die  durch 
chemische    Substanzen    bewirkten    Eiterungen    haben    gegenüber    den 


Fig.  209.  Phlegmone  des  sub- 
kutanen Gewebes  mit  Bildung 
einer  Oedem blase  (M.  Fl.  Häm. 
Eosin),  a  Corium.  b  Epidermis. 
c  Entzündlich  infiltriertes  Fettgewebe. 
d  Eiterherd,  e  Zellige  Herde  im  Corium. 
/Subepitheliale  Oedem  blase.  Vergr.30. 
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Infektionen  die  Eigentümlichkeit,  daß  sie  leichter  heilen,  in  den  Ge- 
weben sich  nicht  weiterverbreiten  und  keine  Metastasen  machen,  und 
daß  ihre  Produkte  bei  der  Verimpfung  nicht  virulent  wirken. 
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Weitere  diesbezügliche  Literatur  enthalten  §  89 — 91  sowie  der  zehnte  Abschnitt. 

§  93.  Wie  in  §  92  auseinandergesetzt  wurde,  kommt  es  bei  den 
vereiternden  Entzündungen  stets  zur  Gewebsnekrose ,  allein  diese 
Nekrose  tritt  alsbald  im  lokalen  Krankheitsbild  wieder  zurück,  indem 
die  Auflösung  und  Verflüssigung  des  Gewebes  das  charakteristische 
Merkmal  der  Vereiterung  bildet.  Bei  anders  gearteter  Einwirkung  auf 
die  Gewebe  kann  es  indessen  auch  zu  einer  Gewebsnekrose  von 
größerer,  für  daß  bloße  Auge  wohl  erkennbarer  Ausdehnung  kommen, 
welche  nicht  von  Vereiterung  gefolgt  ist,  bei  welcher  vielmehr  die 
nekrotischen  Gewebsstücke  eine  Zeitlang  erhalten  bleiben  und  erst 
relativ  spät  durch  Sequestration  und  Abstoßung  oder  durch  Resorption 
entfernt  werden.  Da  die  Gewebsnekrose  hierbei  das  Hauptmerkmal 
bildet,  so  kann  man  die  Erkrankung  passend  als  nekrotisierende  Ent- 
zündung bezeichnen. 

Die  mit  Entzündung  verbundene  Gewebsnekrose  kann  sowohl 
durch  ätzende  Chemikalien,  durch  hohe  oder  niedrige  Temperatur, 
und  durch  Ischämie,  als  auch  durch  Infektion  (Typhus,  Diphtherie, 
Dysenterie,  Tuberkulose)  verursacht  werden. 
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Die  Nekrose  des  Gewebes  kann  zunächst  als  erster  Effekt  der 
schädlichen  Einwirkung  auftreten,  so  daß  die  entzündliche  Exsudation 
erst  nachfolgt  und  sich  auf  das  der  Nekrose  benachbarte  Gebiet  be- 
schränkt, und  es  ist  dies  namentlich  bei  der  Wirkung  ätzender  Sub- 
stanzen und  hoher  Temperatur,  sowie  bei  Ischämie  der  Fall.  In 
anderen  Fällen,  die  vornehmlich  zu  den  Infektionen  gehören,  stellt 
sich  zuerst  eine  Entzündung  ein,  und  es  verfällt  erst  das  entzündlich 
infiltrierte  Gewebe  der  Nekrose.  Bei  tuberkulösen  Infektionen  tritt  die 
Nekrose  sogar  erst  dann  ein,  wenn  bereits  eine  Gewebswucherung  sich 
eingestellt  und  eine  Zeitlang  bestanden  hat. 

Nekrotisierende  Entzündungen  kommen  am  häufigsten  an  den 
Schleimhäuten  zur  Beobachtung  und  werden  hier  meist  als  Diphtheritis 
bezeichnet,  besonders  jene,  welche  durch  Infektionen  verursacht  sind. 
Die  Nekrose  kann  hier  zunächst  nur  das  Epithel  betreffen,  welches 
dabei  seine   Kerne  verliert   (Fig.  2106)   und  weiterhin  ein  scholliges 
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Fig.  210.  Nekrose  des  Epithels  der  Epielottis  (M.  FL  Häm.).  a 
Lebendes  Epithel  mit  gut  gefärbten  Kernen,  b  Nekrotisches  Epithel  mit  ungefärbten 
Kernen,  c  Im  Epithel  liegende  Leukocyten.  d  Hyperämisches,  entzündlich  infiltriertes 
Bindegewebe.    Vergr.  300. 

Aussehen  gewinnt.  Bilden  sich  dabei,  wie  es  z.  B.  an  der  Rachen- 
schleimhaut bei  Diphtherie  vorkommt,  weiße,  trübe  Flecken  in  der 
Schleimhaut,  so  kann  man  von  epithelialer  oder  superfizieller 
Diphtheritis  sprechen.  Gewöhnlich  wird  indessen  die  Bezeichnung 
Diphtheritis  nur  auf  Gewebsnekrosen  angewendet,  bei  denen  das 
entzündlich  infiltrierte  Bindegewebe  nekrotisiert 
(Fig.  211a)  und  sich  in  eine  kernlose,  schollige  oder  körnige,  oder 
auch  mehr  homogene  oder  fibrinhaltige  Masse  umwandelt,  in  welcher 
die  Struktur  des  Gewebes  nicht  mehr  erkannt  werden  kann. 

Diphtheritische  Verschorfungen  der  Schleimhautgewebe  kommen 
namentlich  im  Darm  (Fig.  211)  häufig  zur  Beobachtung,  fehlen  in- 
dessen auch  in  anderen  Schleimhäuten,  in  der  Scheide,  den  ableitenden 
Harnwegen,  im  Gebiet  des  Schlundes,  wo  besonders  häufig  die  Mandeln 
ergriffen  werden,  etc.  nicht.  Das  nekrotische  Gewebe  bildet  weiße  oder 
grauweiße,  oder  durch  Blut-  oder  Gallenbeimischung  oder  sonstige  Ver- 
unreinigungen schwarzgrün,  gelb  oder  braun  oder  sonst  irgendwie  ge- 
färbte Schorfe,  welche  von  gerötetem  und  entzündetem  Gewebe  umgeben 


362 


Entzündung. 


sind.  Ist  seit  ihrer  Entstehung  schon  längere  Zeit  verstrichen,  und 
hat  sich  an  der  Grenze  von  Lebendem  und  Totem  eine  Gewebs- 
verflüssigung  und  damit  eine  Lösung  des  Toten  vollzogen,  so  bilden 
die  Nekrosen  locker  haftende   oder  ganz  freie  Auflagerungen  auf  der 

Schleimhaut,  die  bald  nur 
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aus  kleinen  Flocken,  bald  aus 
größeren  Schorfen  bestehen. 
Schleimhautdiphtheritis 
kann  sich  auch  mit  krupösen 
Auflagerungen  (Fig.  212 cd) 
verbinden,  so  daß  die  Ge- 
websnekrosen  (d)  vonFibrin- 


Sch wärme  von  Bacillen, 
erhaltenem  Epithel, 
nekrotischem  Epithel 
'  Zellig  infiltriertes 
Blutgefäße.  Ver- 
größerung 80. 

In  ähnlicher  Weise  wie  entzündete  Schleimhäute  können  auch 
Wundgranulationen  nekrotisieren,  so  daß  man  auch  von  Wund- 
diphtheritis  spricht. 

Unter  den  inneren. Organen  kommen  durch  Infektionen  bedingte, 
akute  Gewebsnekrosen  namentlich  in  den  Lymphdrüsen  (Fig.  213),  in  der 

Milz  und  im  Knochen- 
mark zur  Beobachtung 
und  charakterisieren 
sich  durch  die  Bildung 
teils       undurchsichtig 

Fig.  212.  Durchschnitt 
durch  die  Uvula  bei  Diph- 
theritis faucium  mit 
krupösen  Auflage- 
run gen  (Alk.  Anilinbraun). 

a  Normales  Epithel. 
b  Schleimhautbindegewebe. 
c  Netzförmig  angeordnetes 
Fibrin,  d  Mit  geronnenem 
Fibrin  und  Rundzellen  in- 
filtriertes, zum  Teil  nekro- 
tisches Schleimhautbinde- 
gewebe, e  Blutgefäße. 
/  Hämorrhagie.  g  Mikro- 
kokken ballen,     vergr.   75. 

grauweiß,  teils  gelbweiß  oder  auch  schmutzig-grau  gefärbter  Schorfe. 
Nicht  selten  finden  sich  innerhalb  des  nekrotischen  Gewebes  Fibrin- 
abscheidungen  (Fig.  212  d  und  Fig.  213). 
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Bei  der  durch  Tuberkulose  verursachten  Nekrose  stellt  sich  der 
Untergang  des  Gewebes  nur  allmählich  ein  und  trägt  den  Charakter 
der  Verkäsung. 

Enthält  ein  Entzündungsherd  Bakterien,  welche  eine  putride  Zer- 
setzung der  Eiweißkörper  bewirken,  so  kann  die  Entzündung  auch  einen 
gangränösen,  jauchigen  Charakter 
tragen,  und  es  zerfällt  das  Gewebe 
in  eine  mißfarbige,  graue  bis  schwarze, 
zunderartige  Masse,  die  sich  allmäh- 

Fig. 213.  Diphtherische  Nekrose 
innerhalb  einer  geschwellten  mes- 
enterialen Lymphdrüse  bei  Ab- 
dominaltyphus (Alk.  Fibrinfärb.).  Fibrin- 
netz zwischen  nekrotischen  Zellen.  Ver- 
größerung 300. 

lieh  auflöst  und  einen  außerordentlich  üblen  Geruch  verbreitet.    Zu- 
weilen entwickeln  sich  in  dem  Herd  auch  Gasblasen  (vergl.  §  92). 
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II.  Der  Ausgang  der  akuten  Entzündung  in  Heilung. 

§  94.  Besteht  in  irgend  einem  Gewebe  eine  akute  Entzündung, 
so  stellen  sich  früher  oder  später  stets  Vorgänge  ein,  welche  eine  Be- 
seitigung der  gesetzten  Veränderung  und  eine  Wiederherstellung  des 
degenerierten  Gewebes  bezwecken  und  danach  als  Heilungsvorgänge 
angesehen  werden  müssen.  Ist  die  Entzündung  erregende  Ursache 
nicht  mehr  vorhanden,  so  bestehen  dieselben  im  wesentlichen  darin, 
daß  die  pathologische  Exsudation  sistiert  und  durch  eine 
normale  Gefäßsekretion  ersetzt,  daß  die  vorhandenen  Ex- 
sudate und  die  nekrotisch  gewordenen  Gewebe  resor- 
biert oder  nach  außen  geschafft  und  daß  die  verloren 
gegangenen  Gewebe  wieder  ersetzt  werden.  Ist  der  Ent- 
zündungserreger noch  im  Gewebe  vorhanden  und  wirksam,  so  muß 
auch  dieser  entfernt  oder  unwirksam  gemacht  werden. 

Die  Aufhebung  der  Alteration  der  Gefäßwände  wird  dadurch 
erzielt,  daß  den  geschädigten  Gefäßen  normales  Blut  zugeführt  wird, 
so  daß  die  Ernährung  der  Gefäße  wieder  eine  normale  wird.  War  die 
Alteration  geringfügig  und  wirkt  der  Entzündungserreger  nur  vorüber- 
gehend, handelt  es  sich  z.  B.  nur  um  kurzdauernde  Wirkung  eines 
Traumas  oder  hoher  Temperaturen  oder  einer  chemischen  Substanz,  die 
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rasch  wieder  weggeschafft  wird,  so  kann  auch  die  Restitution  der  Ge- 
fäße in  kurzer  Zeit,  d.  h.  in  einer  Zeit,  die  sich  nach  Minuten  und 
Stunden  bemißt,  erfolgen. 

Wirkt  der  Entzündungserreger  andauernd,  handelt  es  sich  z.  B. 
um  Bakterien,  welche  eine  Zeitlang  in  den  Geweben  sich  erhalten  und 
vermehren,  oder  werden  durch  die  Entzündung  selbst  Veränderungen 
gesetzt,  welche  alterierend  auf  die  Gefäße  einwirken,  ist  es  z.  B.  zu  einer 
Gewebsnekrose  gekommen,  so  findet  auch  eine  längere  Zeit  fortgesetzte 
schädliche  Einwirkung  auf  die  Gefäße  statt,  welche  die  völlige  Wieder- 
herstellung ihrer  Funktion  hindert. 

Die  Resorption  der  Exsudate  erfolgt  in  vielen  Fällen  leicht  und 
rasch,  indem  dieselben  durch  den  Lymphstrom,  eventuell  auch  durch 
den  Blutstrom  aufgenommen  werden.  Am  raschesten  erfolgt  dieselbe 
bei  serösen  Exsudaten,  doch  können  an  manchen  Stellen  auch  fibrinöse 
Exsudate  ziemlich  rasch  wieder  entfernt  werden,  dieses  jedoch  nur  dann, 
wenn  die  Gerinnungen  bald  wieder  einer  Verflüssigung  verfallen.  So 
kann  z.  B.  geronnenes  Exsudat  in  der  Lunge  unter  der  Wirkung  eines 
proteolytischen  Enzyms  (Müller),  das  wahrscheinlich  von  den 
Leukocyten  stammt,  verflüssigt  und  resorptionsfähig  gemacht  werden. 


Fig.  214.    Phagocyten  aus  Gra- 
nulationsgewebe mit  aufgefresse- 
^  j  nen  Leukocyten   und  deren  Trüm- 

..^■•2%      «<?f^fc  mern    (SubL    BiONDische    Färbung),     a 

|i  •  $^^    j£^  %  .Runder     b  spindelförmiger  Phagocyt  mit 

^j:-2iä^     ,/f  v      f  Leukocyten.    c  de  Phagocyten  mit  Trüm- 

W       i^S^ß^  e  meni  von  Leukocyten.    Vergr.  500. 


Unterstützt  wird  die  Resorption  des  Exsudates  sehr  oft  durch  Phago- 
cyten, d.  h.  dadurch,  daß  die  im  Entztindungsgebiet  vorhandenen 
amöboiden  Zellen  korpuskulare  Substanzen  in  sich  aufnehmen  und  zer- 
stören. So  können  z.  B.  die  innerhalb  des  Entzündungsgebietes  ge- 
legenen großen  einkernigen  Zellen  (Makrophagen)  polynukleäre 
Leukocyten  durch  amöboide  Bewegung  in  sich  aufnehmen  (Fig.  214  a  b) 
und  successive  zerstören  und  verdauen  (c  d  e).  Ebenso  werden  auch 
rote  Blutkörperchen  und  Zerfallsprodukte  von  solchen  (Fig.  115,  S.  256) 
aufgenommen.  Derbere  fibrinöse  Exsudate,  wie  sie  namentlich  auf  den 
serösen  Häuten  sich  bilden,  und  ebenso  auch  größere  Eiterherde  pflegen 
der  Resorption  erheblichen  Widerstand  entgegenzusetzen  und  sind  die 
Ursache,  daß  die  betreffenden  Entzündungen,  wenn  auch  in  etwas 
anderer  Form,  als  die  ursprüngliche  war,  längere  Zeit  anhalten.  In 
sehr  vielen  Fällen  vollzieht  sich  die  Resorption  unter  gleichzeitiger 
Substitution  des  Exsudates  durch  Granulattonsgewebe,  das  sich 
weiterhin  in  Bindegewebe  umwandelt. 

Die  Sequestration  und  Resorption  nekrotisch  gewordener  Ge- 
webe erfordert,  wenn  man  von  der  Losstoßung  abgestorbener  Epi- 
thelien,  die  sich  sehr  rasch  vollziehen  kann,  absieht,  immer  längere 
Zeit,  schwankt  indessen  je  nach  der  Beschaffenheit,  dem  Sitz  und  dem 
Umfang  des  abgetöteten  Gewebes  sehr  erheblich.  Die  Entzündung  hält 
im  allgemeinen  so  lange  an,  als  noch  nekrotisches  Gewebe  vorhanden 
ist.  Oberflächlich  gelegene  Gewebsnekrosen  können  nach 
Loslösung    des    Toten   von    dem    Lebendigen,   d.  h.  nach   der   Se- 
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questration,  abgestoßen  werden.  Bei  tief  gelegenen  Gewebs- 
nekrosen,  bei  denen  das  Gewebe  nicht  einer  baldigen  totalen  Ver- 
flüssigung verfällt,  ist  die  Resorption  meist  eine  langsame  und 
vollzieht  sich  in  der  Weise,  daß  das  tote  Gewebe  allmählich  durch 
lebendiges  Gewebe  substituiert  wird.  Auch  bei  der  Resorption  nekro- 
tischer Gewebe  findet  oft  Phagocytose  statt.  Namentlich  fettige 
Zerfallsprodukte,  welche  positiv  chemotaktisch,  d.  h.  anlockend,  auf  die 
amöboiden  Zellen  wirken,  werden  in  größerer  Zahl  aufgenommen,  so 
daß  sich  Fettkörnchenkugeln  bilden  (vergl.  Fig.  69,  S.  210). 

Die  Regeneration  des  degenerierten  Gewebes  ist  in  ihrem  Ge- 
schehen teils  von  dem  Grad  und  dem  Umfang  der  Entartung,  teils  von 
der  Beschaffenheit  des  Gewebes,  teils  von  der  Wirkungsweise  des  Ent- 
zündungserregers abhängig. 

Sind  die  Gewebszellen  des  Entzündungsbezirkes  nur  in  geringem 
Grade  degeneriert,  so  können  sie  bei  normaler  Ernährung  bald  wieder- 
hergestellt werden.  Sind  einzelne  Zellen  verloren  gegangen,  die  Or- 
ganisation des  Ganzen  aber  nicht  gestört,  so  kann  bei  den  meisten 
Geweben  ein  rascher  Wiederersatz  der  Zellen  durch  regenerative 
Wucherung  der  intakt  gebliebenen  Zellen  sich  einstellen,  und  es  gilt 
dies  namentlich  für  die  verschiedenen  Bindegewebsformationen,  die 
Deckepithelien,  die  Leber  und  die  Nieren,  während  Ganglienzellen, 
Herzmuskelzellen,  Knochenzeilen  und  Knorpelzellen  kein  oder  wenigstens 
nur  ein  sehr  geringes  Regenerationsvermögen  besitzen  (vergl.  den 
sechsten  Abschnitt).  Hochgradige  Gewebszerstörungen  mit  Kontinuitäts- 
trennungen, Wunden,  Frakturen,  Vereiterungen,  nekrotisierende  Ent- 
zündungen etc.  führen  zu  Gewebswucherungen,  welche  zwar  den  Defekt 
zu  schließen  im  stände  sind,  welche  aber  meistens  nicht  zu  einem 
Wiederersatz  des  normalen  Gewebes,  sondern  zur  Bildung  eines  minder- 
wertigen Gewebes  führen,  das  in  seinem  Jugendzustand  als  Granu- 
lationsgewebe, in  seinem  fertigen  Zustand  als  Narbengewebe  be- 
zeichnet wird. 

Mit  dem  Eintritt  der  regenerativen  Wucherung  und  der  Granu- 
lation sbildung  tritt  im  Verlaufe  der  Entzündung  eine  Erscheinung  auf, 
welche  weiterhin  der  Entzündung  einen  besonderen  Charakter  verleiht, 
so  daß  man  dieselbe  als  proliferierende  Entzündung  bezeichnet. 

Die  Wucherungserscheinungen  beginnen  in  entzündetem  Gewebe 
frühestens  nach  8  Stunden,  sind  indessen  meistens  erst  nach  Ablauf 
von  24  bis  48  Stunden  deutlich  erkennbar. 

Sie  treten  im  allgemeinen  um  so  rascher  ein,  je  leichter  die  Ent- 
zündung ist  und  je  schneller  die  pathologische  Exsudation  beseitigt 
resp.  abgeschwächt  wird.  Eiterung,  Nekrotisierung  und  Verjauchung 
des  Gewebes  verhindern  dessen  Wucherung  und  schieben  danach  den 
Beginn  der  Heilung  hinaus  oder  beschränken  wenigstens  die  repara- 
torischen  Vorgänge  auf  die  Umgebung. 

Jedes  wucherungsfähige  Gewebe  liefert  nur  Bildungszellen  für  ihm 
gleiches  oder  nahe  verwandtes  Gewebe.  Eiterkörperchen  werden  von 
den  Gewebszellen  nicht  gebildet,  dagegen  können  durch  Proli- 
feration der  Gewebszellen  neu  entstandene  Zellen  sich 
dem  Exsudate  beimischen,  in  demselben  degenerieren 
und  zu  Grunde  gehen.  Es  können  sonach  nicht  alle  durch  Pro- 
liferation neu  entstandenen  Zellen  ihre  Aufgabe,  neues  Gewebe  zu  pro- 
duzieren, erfüllen. 
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Die  Beseitigung  des  Entzfindungserregers  gestaltet  sich  in  den 
einzelnen  Fällen  außerdordentlich  verschieden  und  hängt  in  erster  Linie 
von  dessen  Natur  ab.  Viele  Traumen  und  thermische  Einflüsse  wirken 
nur  eine  ganz  kurze  Zeit  und  kommen  alsdann  für  den  weiteren  Ver- 
lauf der  Entzündung  nicht  mehr  in  Betracht.  Manche  chemisch 
wirksamen  Substanzen  können  rasch  von  den  Gewebssäften  auf- 
genommen und  unwirksam  gemacht  oder  nach  außen  abge- 
schieden werden,  während  andere  längere  Zeit  örtlich  wirksam  bleiben. 
Staubartige  unlösliche  Fremdkörper,  die  ins  Gewebe,  z.  B. 
in  die  Lunge  eingedrungen  sind,  werden  großenteils  von  Zellen  durch 
Phagocytose  aufgenommen  und  weitergeschafft  (vergl.  §  21)  und 
da  oder  dort  abgelagert  oder  auch  aus  dem  Körper  entfernt.  Von  den 
Entzündung  erregenden  Bakterien  sterben  manche  bald  ab,  indem  im 
Erkrankungsgebiet  baktericide  Substanzen  auftreten  (vergl.  §  31). 
Die  Zerstörung  der  Bakterien  erfolgt  teils  frei  in  der 
Gewebsflüssigkeit,  teils  wird  sie  unterstützt  durch  Phago- 
cytose, wobei  die  Bakterien  teils  noch  lebend,  teils  erst  abgestorben 
von  den  Zellen  aufgenommen  und  verdaut  werden.  Bei  manchen  In- 
fektionen bleiben  die  Bakterien  indessen  großenteils  am 
Leben  und  bilden  andauerd  neue  Generationen,  die  auch 
stets  wieder  von  neuem  Entzündung  verursachen,  oft  so,  daß  im  ersten 
Erkrankungsherde  die  Entzündung  vorübergeht  und  zur  Abheilung  ge- 
langt, während  in  der  Nachbarschaft  oder  auch  in  entfernteren  Gebieten 
metastatische  Entzündungen  auftreten. 

Durch  die  große  Verschiedenheit,  welche  sowohl  in  der  Beschaffen- 
heit und  dem  Verhalten  der  Entzündungserreger,  als  auch  in  dem 
Verlauf  der  entzündlichen  Gewebsdegeneration  und  der  Exsudation  und 
in  dem  Verlauf  der  Heilungsvorgänge  gelegen  ist,  wird  es  wohl  ver- 
ständlich, daß  der  ganze  Verlauf  einer  Entzündung  bis  zum  Abschluß 
der  Heilung  einen  außerordentlich  verschiedenen  Charakter  zeigen  kann, 
so  daß  alle  die  verschiedenen  Möglichkeiten  des  Verlaufes  kaum  zu 
übersehen  sind.  Gleichwohl  hält  es  nicht  schwer,  ein  Verständnis  für 
den  Ablauf  der  verschiedenen  Entzündungsformen  zu  finden,  indem 
sich  doch  schließlich  der  ganze  Prozeß  stets  wieder  aus  den  nämlichen 
Vorgängen  zusammensetzt,  d.  h.  aus  Gewebsdegenerationen,  aus  patho- 
logischen Exsudationen  und  aus  Wucherungsvorgängen,  von  denen  die 
letzteren  die  durch  die  ersteren  gesetzten  Störungen  zu  beseitigen  ge- 
eignet sind. 

Neumank  faßt  unter  dem  Begriff  Entzündung  alle  jene  Erscheinungen  zu- 
sammen, welche  sich  nach  einer  primären  Gewebslasion  lokal  entwickeln  und  die 
Heilung  dieser  Läsion  bezwecken.  Es  würde  danach  die  Regeneration  den  wichtigsten 
Teil  des  Entzündungsgrozesses  bilden,  indem  sie  vor  allem  dazu  geeignet  ist,  den  durch 
primäre  Gewebslasion  entstandenen  Gewebsdefekt  oder,  wie  Neumaito  sagt,  die  unter- 
brochene Kontinuität  der  Gewebe  wiederherzustellen.  Eine  solche  Identifizierung  der 
Entzündung  mit  der  Geweberegeneration  halte  ich  für  unzulässig,  schon  deshalb,  weil 
Gewebsregenerationen  vorkommen,  welche  klinisch  und  anatomisch  in  keiner  Weise 
die  Charaktere  eines  entzündlichen  Vorganges  tragen.  Sodann  können  auch  die  ent- 
zündlichen pathologischen  Exsudationen  nicht  als  eine  Erscheinung  angesehen  werden, 
welche  sich  mit  der  Regeneration  in  Parallele  setzen  läßt  und,  wie  sie,  die  Heilung 
der  primären  Gewebslasion  bezweckt  Wenn  sie  auch  in  einzelnen  Fällen  günstig 
wirken  (Zufuhr  von  baktericiden  Antikörpern,  Bildung  von  Komplementen  durch 
Leukocyten),  so  ist  das  nicht  immer  der  Fall.  Sie  verursachen  vielmehr  oft  schwere 
Schädigungen,  welche  die  durch  die  primäre  Gewebslasion  gesetzte  verstärken,  und  sie 
bilden  häufig  genug  ein  Hindernis  für  den  raschen  Eintritt  der  Heilung. 
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Die  Erscheinungen  des  Chemotropismus  oder  der  Chemotaxis,  d.  h.  die  An- 
ziehung oder  Abstoßung  freibeweglicher  Zellen  durch  in  Wasser  lösliche  chemische 
Substanzen,  sind  zueret  von  Strahl  und  Pfeffer  beobachtet  worden,  und  es  haben 
dieselben  namentlich  UnterBuchungen  an  Myxomyceten,  Infusorien,  Bakterien,  Samen- 
fäden und  Schwärmsporen  angestellt.  Untersuchungen  von  Leber,  Massabt,  Bordet, 
ßORißsow,  Gabritscuewsky  und  Anderen  haben  gezeigt,  daß  auch  die  Leukocyten 
durch  chemische  Substanzen  angelockt  (positiver  Chemotropismus  oder  Chemo- 
taxis) oder  abgestoßen  (negativer  Chemotropismus)  werden  können.  £s  sind 
insbesondere  Produkte  der  Lebenstätigkeit  der  Spaltpilze  (Leber,  Massart,  Bordet, 
Gabritschewsky)  oder  Bakterienproteine,  d.  h.  Eiweißkörper  abgestorbener  Bakterien- 
zellen (Buchner),  welche  auch  in  großer  Verdünnung  (nach  Buchner  wirkt  Pyocaneus- 
Protein  noch  in  einer  300-fachen  Verdünnung)  positiv  chemotaktisch  wirken.  Nach 
Buchner  kommt  diese  Eigenschaft  auch  Glutein-Kasein  aus  Weizenkleber  und  Legumin, 
Aleuronat,  Leim  aus  Knochen  und  Alkalialbuminaten  aus  Erbsen  zu,  während  butter- 
saures Ammon,  Trimethylamin,  Ammoniak,  Leucin,  Tyrosin,  Harnstoff,  Skatol  negative 
Chemotaxis  zeigen. 
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IQ.  Entzündliche  Gewebsneubildung,  Wundheilung  und  Sub- 
stitution yon  Exsudaten  und  Gewebsnekrosen  durch  Bindegewebe» 

§  95.  Die  entzündliche  Gewebsprollferation  ist  ihrem  Wesen 
nach  ein  regenerativer  Prozeß,  der  die  Ausgleichung  der  durch  Ent- 
zündungsursachen gesetzten  Gewebsläsion  bezweckt.  Besondere  Ver- 
hältnisse bedingen  es,  daß  sie  auch  nicht  selten  zu  hyperplastischer 
Wucherung  des  Bindegewebes  führt,  die  diesen  Zweck  vereitelt  und 
neuen  Schaden  stiftet,  und  es  ist  dieses  namentlich  dann  der  Fall,  wenn 
der  Verbleib  der  Entzündungsursache  (chronische  Infektion)  im  Organis- 
mus oder  Residuen  der  akuten  Entzündung  (Exsudate,  Abscesse,  Ge- 
websnekrosen)  andauernd  einen  Entzündungszustand  unterhalten. 

Die  entzündliche  Gewebsneubildung  vollzieht  sich  im  Einzelnen  in 
derselben  Weise,  wie  dies  früher  (§  81—86)  von  der  regenerativen  und 
hyperplastischen  Gewebswucherung  geschildert  wurde.  Was  sie  vor 
der  einfachen  Regeneration  auszeichnet,  ist  das,  daß  sie,  wenigstens  in 


Fig.  215.  Isolierte  Zellen  aus  einer  Wundgranulation  (M.  Fl.  Pikro- 
karm.).  a  Einkernige,  at  mehrkernige  Leukocyten.  b  Verschiedene  Formen  einkerniger 
Fibroblasten,  c  Zweikernige,  c.  mehrkernige  Zelle,  d  Fibroblasten  im  Stadium  der 
Bindegewebsbildung,    e  Ausgebildetes  Bindegewebe.    Vergr.  500. 


einem  Teil  des  Verlaufs,  von  Zirkulationsstörungen  und  patho- 
logischen Exsudationen,  insbesondere  von  einer  Emigration 
von  Leukocyten  und  Lymphocyten  begleitet  ist,  und  daß  diese 
modifizierend  auf  den  Verlauf  einwirken. 

Das  Granulationsgewebe,  welches  sich  im  Verlauf  einer  Ent- 
zündung bildet,  stellt  nichts  anderes  dar,  als  ein  durch  Zellproliferatioit 
entstandenes,  yon  Leukocyten  und  Lymphocyten  durchsetztes 
Keimgewebc.  Dasselbe  besteht  anfänglich  wesentlich  aus  Zellen 
und  neugebildeten  Gefäßen,  die  zunächst  in  der  Grundsubstanz 
des  Gewebes,  aus  dem  sie  hervorgehen,  ihre  Stütze  finden,  bildet  aber 
bald  auch  selbst  neue  Grundsubstanz. 
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Die  Zellen  des  Granulationsgewebes  sind  teils  gewueherte  Ge- 
webszellen (Fig.  215  b  c  d),  teils  polynukleäre  Leukocyten  (at)  und 
mononukleäre  Lymphocyten  (a).  In  den  meisten  Fällen  sind  die 
gewucherten  Zellen  Bindegewebszellen,  welche  späterhin  Bindegewebe 
produzieren  (d  e)  und  danach  als  Fibroblasten  bezeichnet  werden 
können.  Es  kann  indessen  das  Granulationsgewebe  auch  Abkömmlinge 
anderer  Gewebe  enthalten,  z.  B.  von  Periostgewebe,  Markgewebe, 
Muskelgewebe,  also  Osteoblasten,  Ghondroblasten  und  Sarko- 
b  lasten,  welche  Knochen-,  Knorpel-  und  Muskelgewebe  zu  bilden 
vermögen.  Es  können  sich  ferner  innerhalb  von  Drüsen  auch  neu- 
gebildete Drtisenepithelien,  in  Schleimhäuten  und  der  äußeren 
Haut  auch  Deckepithelien  in  oder  auf  dem  Granulationsgewebe 
vorfinden,  welche  alsdann  epitheliale  Gewebsformationen  zu 
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Fig.  216.  Narbengewebe  von  15  Tagen  (Maximow  I.e.).  a  Fibroblasten. 
b  Vielgestaltete  Lymphocyten  (Polyblasten).  c  Unveränderter  Lymphocyt  (Polyblast). 
Vergr.  500. 

bilden  vermögen.  Die  Fibroblasten  des  Granulationsgewebes  sind 
große,  vielgestaltige,  hellkernige  Zellen  (Fig.  215  b\  die  zum  Teil  mit 
langen  Fortsätzen  versehen  sind.  Jugendformen  ohne  Fortsätze  können 
epithelähnlich  aussehen  und  werden  danach  auch  den  sog.  epithe- 
loiden  Zellen  zugezählt.  Sie  können  mit  Hilfe  ihrer  Fortsätze 
innerhalb  der  Gewebsspalten  sich  weiterschieben,  doch  führen  sie  keine 
lebhaften  amöboiden  Bewegungen  aus. 

Bei  weiterer  Ausgestaltung  des  Granulationsgewebes  bilden  die 
Fibroblasten  Blndegewebsflbrillen,  und  zwar  so,  daß  ein  Teil  des 
Protoplasmas  ein  fibrilläres  Aussehen  erhält,  oder  auch  so,  daß  es  zuerst 
mehr  homogen  wird  und  dann  erst  Fibrillen  produziert  (Fig.  215  d  e, 
Fig.  216  a  und  Fig.  217  a). 


Zlefler,  Lehrb.  d.  all*.  Pathol.    11.  Aufl. 
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Die  aus  dem  Blute  stammenden  polynukleären  Leukoeyten  des 
Granulationsgewebes  (Fig.  2l5at)  sind  einer  weiteren  Entwickelung 
nicht  fähig  und  wandern  entweder  wieder  weiter  oder  gehen  zu  Grunde, 
insbesondere  jene,  welche  als  Eiterkörperchen  an  die  Oberfläche 
der  Gewebe  treten  oder  sich  in  Abscessen  ansammeln.  Sind  Bakterien 
im  Gewebe  vorhanden  (Streptokokken,  Staphylokokken,  Gonokokken, 
Milzbrandbacillen  u.  a.),  so  können  sie  Phagocytose  ausüben  (Mi- 
krophagen)  und  an  der  Zerstörung  der  Bakterien  teilnehmen. 

Die  Lymphocyten  und  mononukleären  Leukoeyten  des  Granu- 
lationsgewebes sind  Zeilen,  welche  größtenteils  ebenfalls  aus  dem  Blute 
stammen,  doch  können  solche  Zellen  auch  von  vornherein  im  Gewebe 
vorhanden  sein  und,  sich  eventuell  durch  Teilung  vermehrend,  den 
Exsudatzellen  beimischen.  Viele  von  ihnen  gehen  wie  die  poly- 
nukleären Leukoeyten  im  Gra- 
nulationsgewebe  zu  Grunde, 
doch  können  sie  sich  anderer- 
seits auch  zu  verschiedenen 
Zellformen  ausgestalten,  und 
man  kann  sie  unter  diesem 
Gesichtspunkt  als  Poly- 
Masten bezeichnen. 

Vergrößerung  des  Zell- 
leibes und  eine  gewisse  Ver- 
größerung und  Aufhellung 
des  Kernes  geben  ihnen  die 
Beschaffenheit  e  p  i  t  h  e  1  o  - 
ider  Zellen,  doch  bleibt 
ihre  Größe  im  allgemeinen 
hinter  derjenigen  der  Fibro- 
blasten zurück,  und  der 
Kern  färbt  sich  dunkler 
(Eisenhämatoxylin-  oder  Me- 
thylenblaufärbung) als  der- 
jenige der  Fibroblasten. 

Durch  Aussenden 
von  plumpen  Pseudo- 
podien können  sie  die 
mannigfaltigsten  For- 
men annehmen  (Fig.  2166). 
An  der  Oberfläche  glatter 
Fremdkörper  können  sie 
auch  einen  epithelartigen 
Belag  bilden. 
Bei  Ausgestaltung  des  fibrillären  Narbengewebes  können  sie  sich 
als  bleibende  Bestandteile  desselben  in  Form  spindeliger 
Zellen,  welche  schließlich  von  den  gewöhnlichen  Bindegewebszellen 
schwer  oder  gar  nicht  mehr  zu  unterscheiden  sind  (Fig.  217  6  6J,  ein- 
lagern. Zuweilen  nehmen  sie  auch  eine  Beschaffenheit  an,  die  der- 
jenigen der  sog.  Klasmatocyten  von  Ranvier  entspricht  (Fig.  2186), 
d.  h.  sie  bilden  spindelige  oder  verzweigte  Zellen  grobkörniger,  von 
Vakuolen  durchsetzter  Struktur,  oft  mit  Einlagerung  metachromatisch 
(polychromes  Methylenblau)  sich  färbender  Körner.  Sie  können  ferner 
auch   das  Aussehen  von  Plasmazellen  annehmen  (Fig.  217c  und 


Fig.  217.  Gewebe  aus  einer  65  Tage 
altenNarbe  (Maximow,  1.  c.).  a  Fibroblasten. 
b  \  Spindelförmiger,  dem  Gewebe  eingelagerter 
Lymptocyt  (Poly  blast)  mit  langgestrecktem  Kern. 
c  Plasmazelle.    Vergr.  500. 


Abkömmlinge  der  Lymphocyten. 
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Fig.  218c),  d.h.  rundlich-eckigen  oder  unregelmäßig  gestalteten  Zellen 
mit  exzentrisch  gelagertem  Kern  und  hellem  zentralen  und  dunkler 
gekörntem  äußeren  Plasma.  Diese  Plasmazellen  gehen  später  entweder 
zu  Grunde  oder  gewinnen  das  Aussehen  der  ersterwähnten  Formen. 


Fig.  218.  Plasmazellen  und  Klasmatocyten  innerhalb  von  40  Tage  altem 
Narbengewebe  (Maximow  1.  c).  a  Fibroblasten,  b  Klasmatocyten.  c  Plasmazellen. 
d  Blutgefäß.    Vergr.  500. 

Die  Abkömmlinge  der  Lymphocyten,  die  Polyblasten,  sind 
diejenigen  Zellen,  welche  innerhalb  des  Granulationsgewebes  in  erster 
Linie  als  Phagocyten  tätig  sind  (Makrophagen)  und  nicht  nur 
Bakterien,  sondern  auch  Zellen,  rote  Blutkörperchen  und  Leukocyten 
(Fig.  214)  in  sich  aufnehmen  und  zerstören  oder  weiter  verschleppen. 


Fig.  219.  Im  subkutanen  Gewebe  eingekapseltes  Hundehaar 
(Alk.  BismarckbraunL  a  Haar,  b  Fibröses  Gewebe,  c  Wucherndes  Granulations- 
gewebe,   d  Riesenzellen.    Vergr.  66. 

Sie  haben  ferner  auch  besondere  Neigung,  yielkernlge  Biesen- 
zellen zu  bilden,  und  zwar  syncytiale  Formen,  d.  h.  durch  Ver- 
schmelzung nebeneinander  gelagerter  Zellen.  Am  häufig- 
sten beobachtet  man  dies,  wenn  kleinere  oder  größere  Fremdkörper 
oder  auch  abgestorbene  Gewebspartikel  im  Gebiete  des  Granulations- 
gewebes liegen  (Fig.  219  d),  und  man  bezeichnet  sie  danach  auch  als 
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Frenidkörperrlesenzellen.  Auflösbare  Substanz,  wie  z.  B.  Katgut- 
fäden oder  nekrotische  Muskelsubstanz,  können  durch  dieselben  allmäh- 
lich aufgelöst  werden. 

Auch  die  Anwesenheit  bestimmter  Bakterien  (Tuberkelbacillen, 
Leprabacillen)  kann  ihre  Bildung  veranlassen. 

Die  Blutgefäße  des  Granulationsgewebes  entstehen  auf  dem 
Wege  der  Sprossung  aus  alten  Gefäßen  (vergl.  Fig.  166,  S.  303),  welche 
schon  sehr  bald,  also  in  einer  Zeit,  in  der  eine  Emigration  von  Leuko- 
cyten   stattfindet   (Fig.  2206  6J,   Proliferationsvorgänge  (a)  erkennen 
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Fig.  220.  Querdurchschnittenes 
Bljutgefäß  aus  den  tiefen  Hautschichten, 
40  Stunden  nach  Bepinselung  der  Haut  eines 
Kaninchens  mit  Jodtinktur  (Flemm.  Safr.). 
a  Endothelzellen  mit  Mitosen,  b  bx  Leukocyten. 
Vergr.  350. 


lassen  und  tatsächlich  bei  der  Bildung  von  Granulationsgewebe  in  eine 
sehr  lebhafte  Wucherung  geraten.  Das  junge  Keimgewebe  wird  dem- 
zufolge von  außerordentlich  reichlichen  Gefäßen  versehen,  die  es  be- 
dingen, daß  dasselbe  rot  aussieht.  Zur  Zeit  der  Umwandlung  des 
•  Granulationsgewebes  in  Bindegewebe  oder  Narbengewebe  findet  eine 
Obliteration  von  Gefäßen  und  damit  auch  ein  Abblassen  der 
Narbe  statt. 

Der  Aufbau  des  Granulationsgewebes,  die  Herkunft  und  das  Schicksal  der  in 
demselben  vorhandenen  Zellen  sind  seit  Jahrzehnten  Gegenstand  der  Untersuchung 
und  der  Diskussionen,  und  es  ist  auch  heute  noch  nicht  in  allen  Fragen  eine  Einigung 
erzielt.  Sichergestellt  ist,  daß  die  Bildner  des  Narbengewebes,  die  Fibro- 
blasten, Abkömmlinge  der  fixen  Bindegewebszellen  sind.  Sicher  ist 
ferner  auch,  daß  die  poly nuklearen  Leukocyten  aus  dem  Blute  stammen  und 
keine  weitere  Entwickelung  durchmachen.  Streitig  ist,  woher  die  kleineren  mono- 
nuklearen  Zellen  stammen,  welche  in  ihrem  Aussehen  den  Lymphocyten  und 
mononuklearen  Leukocyten  des  Blutes  gleichen,  und  welche  Rolle  ihnen  innerhalb  des 
Granulationsgewebes  zufällt.  Ich  habe  schon  im  Jahre  1876  auf  Grund  experimen- 
teller Untersuchungen  die  Meinung  vertreten,  daß  sie  einer  Weiterentwickelung 
zu  epitheloiden  Zellen  fähig  sind,  daß  sie  in  der  Zeit  ihrer  Aus-  und  Umge- 
staltung Phagocytose  ausüben  und  andere  Zellen  in  sich  aufnehmen  und  verdauen, 
und  daß  sie  zu  dauernden  Bestandteilen  des  Narbengewebes  werden 
können.  Ich  habe  ferner  nachgewiesen,  daß  sie  unter  besonderen  Bedingungen  syn- 
cytiale  Biesenzellen  bilden. 

Maximow  hat  in  den  Jahren  1901  und  1902  durch  Untersuchungen,  die  er  in 
meinem  Laboratorium  ausgeführt  hat,  bestätigt,  daß  die  mononuklearen  Leukocyten 
und  Lymphocyten  nach  ihrem  Austritt  aus  der  Blutbahn  sich  weiter  entwickeln,  und 
nachgewiesen,  daß  sie  innerhalb  des  Narbengewebes  teils  das  Aussehen  von  Klas- 
matocyten,  von  Plasmazellen  und  von  Mastzellen  gewinnen,  teils  auch 
den  gewöhnlichen  fixen  Bindegewebszellen  ähnlich  werden  können,  so 
daß  schließlich  eine  Unterscheidung  der  beiden  Zellarten  nicht  mehr  möglich  ist.  Sie 
werden  also  zum  Teil  zu  fixen  Bindegewebszellen,  bilden  aber  nicht,  wie  ich  früher 
angenommen  hatte,  fibrilläre  Grundsubstanz. 

In  Rücksicht  auf  die  verschiedene  Ausgestaltung,  welche  die  Zellen  erfahren 
können,  hat  sie  Maximow  als  Poly  blas  ten  bezeichnet;  richtiger  wäre  die  Be- 
zeichnung Polymorphocyten  oder  Poikilocyten,  doch  ist  die  letztere  schon 
für  die  vielgestaltigen  Zellformen  degenerierender  roter  Blutkörperchen  im  Gebrauch. 
Die  Unterscheidung  verschiedener  Zellformen,   wie   sie  eben  aufgeführt  wurden, 
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beruht  auf  der  Verschiedenheit  des  Protoplasmabaues.  Die  Plasmazellen  (Unna) 
oder  Krümelzellen  (v.  Mabschalkö)  sind  einkernige,  rundliche  oder  ovale,  zu- 
weilen auch  längliche  Zellen,  die  sich  mit  Methylenblau  intensiv  färben,  und  zufolge 
dichter  Zusammenballung  des  Protoplasmas  an  der  Peripherie  um  den  meist  ex- 
zentrisch gelegenen,  mit  einem  Chromatinnetz  und  5—8  Chromatinkörnchen  ver- 
sehenen Kern  einen  leichten  Hof  zeigen.  Die  Klasmatocyten  (Ranyieb)  sind 
spindelförmige  oder  verzweigte,  sternförmige  Zellen  mit  stumpfen  oder  etwas  ange- 
schwollenen Enden,  mit  körnigem  Protoplasma,  das  oft  kleine  Vakuolen  enthält.  Die 
Mastzellen  (Ehrlich)  sind  rundliche,  oder  platte,  oder  auch  spindelförmige  Zellen, 
welche  zahlreiche  distinkte  grobe  Körnchen,  die  sich  mit  basischen  Anilinfarben  sehr 
intensiv  in  metachromatischer  Nuance  färben,  einschließen. 

Zellen  vom  Charakter  der  Lymphozyten,  Leukocyten,  Plasmazellen,  Klasmato- 
cyten, Mastzellen  kommen  schon  im  normalen  Gewebe  vor  und  werden  von  den  Autoren 
teils  als  besondere  Gewebszellen,  teils  als  aus  dem  Blute  stammende  Zellen  angesehen. 
Nach  dem,  was  wir  über  ihr  Vorkommen  wissen,  ist  es  wohl  das  Richtigste,  sie  als 
verschiedene  Entwickelungsformen  einer  mesenchymalen  Zellgruppe  besonderer  Art, 
die  von  den  gewebebildenden,  fixen  Zellen  zu  trennen  ist,  zu  betrachten  und  dieser 
Gruppe  auch  die  polynuklearen  Leukocyten  und  die  eosinophilen  Zellen  zuzuzählen. 
Bestimmte  Entwicklungsstufen  sind  im  Blute,  andere  in  den  Geweben,  und  zwar  teils 
in  besonderen  Gewebeformationen  (lymphadenoides  Gewebe,  Knochenmark),  teils  im 
gewöhnlichen  Bindegewebe  vorhanden.  Die  einzelnen  Formen  können  unter  geeigneten 
Bedingungen  ineinander  übergehen,  so  z.  B.  Lymphozyten  in  Plasmazellen,  Klasmato- 
cyten in  Mastzellcn. 

Die  in  Entzündungsherden  rasch  sich  anhäufenden  mononuklearen  Zellen 
dieser  Zellgruppen  stammen  sicherlich  zum  größten  Teil  aus  der  Blutbahn.  Ist  am 
Orte  der  Entzündung  die  betreffende  Zellgruppe  vertreten  (z.  B.  durch  perivaskulär 
gelegene  Klasmatocyten  oder  durch  Lymphozyten) ,  so  können  sie  durch  Teilung  sich 
vermehren  und  an  der  Bildung  von  Zellanhäufungen  sich  beteiligen.  Im  Narben- 
gewebe können  z.  B.  seßhaft  gewordene  Polyblasten  vom  Aussehen  der  Klasmatocyten 
sich  wieder  in  amöboiden  Lymphozyten  entsprechende  Zellen  umwandeln  (Maximow). 
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§  96.  Befindet  sich  an  irgend  einer  Stelle  der  Körperoberfläche 
eine  offene  Wunde  und  wird  dieselbe  nicht  durch  Bakterien  infiziert 
oder  sonst  irgendwie  schwerer  geschädigt,  so  sehen  die  Ränder  und 
der  Grund  derselben  nach  24  Stunden  intensiv  gerötet  und  etwas 
geschwellt  aus.  Die  einzelnen  Gewebsbestandteile  kann  man  noch 
deutlich  erkennen,  nur  erscheint  das  Gewebe  etwas  gequollen,  und  da 
oder  dort  bemerkt  man  kleine  nekrotische  Gewebsfetzen.  Am  2.  Tage 
wird  die  gallertartige  Beschaffenheit  des  Gewebes  noch  deutlicher,  die 
Grenzen  der  einzelnen  Gewebsbestandteile  sind  verwischt,  die  Farbe 
graurot.  Auf  der  Wunde  liegt  eine  rötlichgelbe  Flüssigkeit.  Vom 
2.  Tage  ab  erscheinen  an  der  ganzen  Wunde  kleine,  rote  Knötchen, 
die.  an  Zahl  und  Größe  rasch  zunehmend,  untereinander  konfluieren 
und  nach  2—3  Tagen  eine  körnige,  rote  Fläche,  eine  Granulations- 
fläche, bilden.  Sie  ist  von  mehr  oder  weniger  reichlichem  Wund- 
sekret bedeckt,  das  einen  grauen,  gallertartigen,  später  mehr  gelben, 
rahmartigen  Belag  bildet.    Letzterer  besteht  aus  einem  eiweißreichen, 
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gerinnungsfähigen  Exsudate  und  zahlreichen  polynukleären  Leuko- 
cyten. 

Die  Veränderungen,  welche  die  Wundfläche  zeigt,  sind  in  den 
ersten  beiden  Tagen  durch  die  lokale  Hyperämie  und  die  Infiltration 
des  Gewebes  mit  zelligem  und  flüssigem  Exsudat  und  durch  Aufquellung 
und  Verflüssigung  des  Gewebes  bedingt.  Schon  am  2.  Tage  gesellt 
sich  dazu  eine  Gewebswucherung  und  Gefößneubildung,  welche  zur 
Bildung  von  Wundgranu- 
lationen führt.    Nach  we- 


polynukleären  Form  an- 
gehören, finden  sich  bei 
frischer  Granulation  in 
allen  Schichten  der  Haut 
vor,  häufen  sich  aber  na- 
mentlich in  den  oberfläch- 
lichen Lagen  an  und  be- 
decken, in  Fibrin  ein- 
gelagert,  die  Oberfläche 
der  Granulationsfläche  (b). 
Die  Fibroblasten  finden 
sich  am  reichlichsten  in 
den  tieferen  Schichten  (Fig. 
221a),  und  es  tritt  auch 
die  Bindegewebsbildung 
hier  in  erster  Linie  auf. 

Bei  einer  gewissen 
Mächtigkeit  der  Fibrillen 
macht  die  Faserbildung 
Halt,  die  Reste  der  Fibro- 
blasten mit  ihren  Kernen 
bleiben  als  fixe  Binde- 
gewebszellen bestehen  und  lagern  sich  der  Oberfläche  der  Fibrillen- 
bündel  an.  Damit  hat  der  Prozeß  seinen  Abschluß  erreicht,  das 
Granulationsgewebe  ist  zu  Narbengewebe  geworden. 

Bei  offenen  Wunden  der  Haut  pflegt  die  Granulationsbildung,  falls 
nicht  Infektionen  den  Heilungsverlauf  stören,  so  lange  anzuhalten,  bis 
die  Wunde  durch  Epithel  wieder  gedeckt  ist.  Die  Regeneration  des 
letzteren  erfolgt  dabei  von  den  Rändern  aus,  das  Epithel  schiebt  sich 
über  die  Granulationen  vor.  Mit  der  Bildung  von  Bindegewebe  sind 
die  produktiven  Vorgänge  im  wesentlichen  abgeschlossen,  doch  gehen 
im   Narbengewebe   noch   längere   Zeit  Umbildungsvorgänge  vor   sich. 


Fig.  221.  Wundgranulation  aus  einer 
offenen  Wunde  mit  eiterig-fibrinösem  Be- 
lag (M.  Fl.  Häm.).  a  Granulationsgewebe,  b  Eiterig- 
fibrinöser  Belag,    c  Blutgefäße.     Vergr.  150. 
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Kurz  nach  ihrer  Entstehung  ist  die  Narbe  noch  blutreich  und  erscheint 
daher  rot,  später  verliert  sie  einen  Teil  ihrer  Gefäße  durch  Obliteration, 
wird  blaß  und  zieht  sich  zugleich  auf  ein  kleineres  Volum,  als  das 
ursprüngliche  war,  zusammen.  Größere  Narben  der  Haut  zeigen  dauernd 
eine  glatte  Oberfläche,  indem  der  Papillarkörper  gar  nicht  oder  nur 
unvollkommen  wieder  gebildet  wird  (Fig.  223  e).  Das  Gewebe  der  Narbe 
selbst  bleibt  noch  monatelang  abnorm  zellreich,  wird  im  Laufe  der  Zeit 
aber  zellärmer  und  derber  und  erhält  elastische  Fasern. 
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Fig.  222.  Heilung  einer  durch  die  Naht  vereinigten  Schnitt- 
wunde der  Haut  {Flemm.  Safr.).  Präparat  vom  6.  Tage,  a  Epidermis,  b  Corium. 
c  Fibrinöses,  zum  Teil  blutiges  Exsudat,  d  Neugebildete  Epidermis,  welche  zahlreiche 
Kernteilungsfiguren  enthält  und  Epithelzapfen  in  das  darunter  liegende  Exsudat  ge- 
trieben hat.  e  Kernteilungsfiguren  in  entfernt  vom  Schnitt  gelegenem  Epithel. 
/  Wucherndes  Keimgewebe,  das  aus  den  Bindegewebaspalten  herauswächst  und  Zellen 
mit  Kernteilungsfiguren,  zum  Teil  auch  Gefäße  mit  wuchernden  Wänden  enthalt. 
g  Wucherndes  Keimgewebe  mit  Leukocyten.  A  Leukocytenherd  im  innersten  Wund- 
winkel, i  Innerhalb  des  Exsudates  liegende  Fibroblasten,  davon  einer  mit  Kernteilungs- 
figur,   k  Talgdrüse.    I  Schweißdrüse.    Vergr.  80. 

Eine  Wundheilung,  bei  welcher  sich  der  Defekt  unter  Bildung  eines 
mit  bloßem  Auge  erkennbaren  Granulationsgewebes  schließt,  bezeichnet 
man  als  eine  Heilung  per  secundam  intentionem. 

Die  Heilung  yon  Schnittwunden  der  Haut,  deren  Ränder, 
durch   die   Naht  vereinigt,  eine   als   Heilung   per  primam 
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intentionem  bezeichnete  Verwachsung  eingehen,  erfolgt  im  wesent- 
lichen in  derselben  Weise,  wie  die  Heilung  einer  offenen  Wunde  per 
secundam  intentionem,  nur  treten  sowohl  die  Entzündungs-  als  die 
Wucherungs-  und  Gewebsneubildungsvorgänge  mehr  zurück,  teils  da- 
durch, daß  sie  in  der  Tiefe  der  Haut  sich  abspielen,  teils  dadurch,  daß 
sie  eine  geringere  Extensität  und  Intensität  erreichen. 

Die  Folge  der  Verletzung  ist  stets  eine  mehr  oder  minder  erheb- 
liche Exsudation  an  den  Wundrändern,  welche  ein  geronnenes,  oft  blut- 
haltiges  Exsudat  (Fig.  222  c)  liefert,  das  die  beiden  aneinander  gefügten 
Wundränder  untereinander  verklebt.  Sehr  bald  stellt  sich  auch  eine 
entzündliche  Infiltration  der  Wundränder  selbst  ein,  welche  in  den 
einzelnen  Fällen  sehr  variiert,   bei   aseptischem  Verlauf  der  Heilung 


Häm. 
Corium, 


223.  Hautteil  einer  Laparotomienarbe  von  16  Tagen  (M.  Fl. 
rinfuchßin).  a  Epithel,  b  Corium.  c  Subkutanes  Fettgewebe,  d  Narbe  im 
e  Neue  Epitheldecke.    /  Narbe  im  Fettgewebe.    Vergr.  40. 


indessen  keine  sehr  bedeutende  Mächtigkeit  erlangt  (g  A),  etwa  am 
2. — 4.  Tage  ihr  Maximum  erreicht  und  etwa  vom  5. — 7.  Tage  an  wieder 
abnimmt,  um  mit  Schluß  der  2.  Woche  oder  auch  später  zu  verschwinden. 
In  der  Umgebung  der  Wundnähte  pflegt  die  entzündliche  Infiltration 
intensiver  zu  sein  als  am  Wundrande. 

Schon  am  2.  Tage  stellen  sich  im  Bindegewebe  und  an  den  Ge- 
fäßen regenerative  Wucherungsvorgänge  ein  und  führen  im  Verlauf 
einiger  Tage  zur  Bildung  eines  Keimgewebes,  welches  teils  in  den 
Bindegewebsspalten  der  Wundränder  (Fig.  222  f)  steckt,  teils  in  die 
Wundspalte  selbst  (i)  vordringt   und   hier   allmählich   die   vorhandene 
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Gerinnungsmasse  durchwächst  und  substituiert.  Dieses  Gewebe  pflegt 
an  den  einzelnen  Stellen  der  Wunde  eine  sehr  verschiedene  Mächtig- 
keit zu  haben  und  kann  da  oder  dort  auch  ganz  fehlen.  Nach  Verlauf 
von  Tagen,  deren  Zahl  je  nach  der  Größe  der  Wunde,  der  Dicke  des 
zwischen  den  Wundrändern  liegenden  Exsudates  und  nach  der  Intensität 
der  Wucherung  erheblich  schwankt,  kommt  es  zu  einer  Verschmelzung 
des  aus  den  Wundrändern  herauswachsenden  Keimgewebes  und  weiter- 
hin zur  Bildung  von  jungem  Bindegewebe,  das  die  Wundränder  ver- 
einigt und  gleichzeitig  sich  auch  in  das  alte  Gewebe  hinein  fortsetzt, 
so  daß  die  Grenzen  zwischen  altem  und  neuem  Gewebe  keine  ganz 
scharfen  sind. 

Während  in  der  Tiefe  Bindegewebe  neugebildet  wird,  wird  an  der 
Oberfläche  auch  die  Epitheldecke  (Fig.  222  d)  wieder  regeneriert,  und 
zwar  dadurch,  daß  das  Epithel  sich  über  die  Wundfläche  hinüberschiebt 
und  unter  anhaltender  Zellvermehrung  (d  e)  wieder  eine  mehrschichtige 
Epitheldecke  bildet.  Das  Hinübergleiten  des  Epithels  kann  schon 
beginnen,  ehe  sich  Zellneubildung  eingestellt  hat. 

Das  junge  Bindegewebe  der  die  Wundränder  vereinigenden  Narbe 
ist  noch  lange  an  seinem  Zellreichtum  (Fig.  223  df),  sowie  an  der 
feineren  Faserung  seiner  Grundsubstanz  von  dem  angrenzenden  alten 
Hautgewebe  leicht  zu  unterscheiden,  und  bei  -großen  Schnittwunden 
der  Haut  kann  man  auch  nach  Wochen  und  Monaten  da  und  dort 
leichte  Wucherungs-  und  Entzündungserscheinungen  auffinden.  Im 
übrigen  stellen  sich  indessen  in  der  abblassenden  Narbe  allmählich 
Umbildungsvorgänge  ein,  welche  ihr  Gewebe  mehr  und  mehr  dem 
normalen  wieder  annähern,  so  daß  man  schließlich  die  Stelle  der 
Durchtrennung  nicht  mehr  leicht  erkennen  kann.  Heilt  die  Wunde 
durch  Zwischenlagerung  reichlichen  Keimgewebes,  so  kann  indessen 
auch  hier  ein  Defekt  des  Papillarkörpers  (Fig.  223  e)  sich  erhalten,  so 
daß  der  Wundbezirk  glatt  bleibt. 

§  97.  Befindet  sich  an  der  Oberfläche  einer  entzündeten  serösen 
Haut  (Fig.  224  a)  eine  haftende  Auflagerung  von  Fibrin  (6),  so 
pflegen   sich  sehr  bald   unterhalb  derselben   Granulatlonsbüdungen 


Fig.  224.  Fibrinauf- 
lagerung  und  begin- 
nende Granulationsbil- 
dung  bei  einer  5  Tage 
alten  Pericarditis  fibn- 
nosa  (M.  FL  Häm.).  a  Epi- 
card.  b  Fibrinmembran,  c 
Erweiterte,  stark  gefüllte  Blut- 

fefäße,  d  Rundzellen,  welche 
as  Gewebe  infiltrieren,  « 
Lymphgefäß,  mit  Zellen  und 
Gerinnseln  gefüllt  f  Fibro- 
der 


blasten    innerhalb    der   Auf- 
lagerung.   Vergr.  150. 


einzustellen.  Die  ersten  Anfänge  derselben  kann  man  etwa  am  4.  Tage 
nach  der  Bildung  der  Fibrinauflagerung  erkennen,  und  sie  bestehen 
zunächst  darin,  daß  in  den  tiefsten  Schichten  der  Fibrinmembran  neben 
Polybiasten   auch  Fibroblasten  (f)  erscheinen,   welche   durch  eine 
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Wucherung  der  Bindegewebszellen  der  betreffenden  Membran  ent- 
standen und  danach  an  die  Oberfläche  vorgerückt  sind.  An  diese  Er- 
scheinung* schließt  sich  sehr  bald  auch  eine  Gefäßneubildung  an,  und 
im  Laufe  von  Tagen  und  Wochen  entwickelt  sich  an  der  Oberfläche 
ein  gefäßhaltiges  Granulationsgewebe,  welches  die  Fibrin- 
decke entweder  in  toto 
in  die  Höhe  hebt  (Fig. 
225  b  c\  oder  aber  in  die 
Spalträume  der  Fibrin- 
membran eindringt  (Fig. 
224 /'und  Fig.  226  b  d)  und 
im  Laufe  der  Zeit  das 

Fig. 225.  Granulations- 
wucherung der  Pleura 
nach  14-tägigem  Be- 
stand einer  Broncho- 
pneumonie und  Pleu- 
ritis (Alk.  VAN  GiESON).    a 

Hyperamische,  infiltrierte 
Pleura,  b  Gefäßreiches  Granu- 
lationsgewebe, c  Fibrin,  d 
Eiterkorperchen  und  körnig 
abgeschiedenes  Eiweiß.  Ver- 
größerung 100. 

Fibrin  substituiert.    Es  bleiben  indessen  oft  lange  Zeit,  Wochen  und 
Monate,  Fibrinreste  (Fig.  226  c)  innerhalb  des  Granulationsgewebes  liegen. 

An  dem  Aufbau  des  Granulationsgewebes  und  der  Bildung  des 
Narbengewebes  hat  das  Epithel  der  serösen  Häute  keinen  Anteil,  in- 
dem es  keine  Fibro- 
blasten produziert.  Es 
werden  dagegen  die  Pro- 
dukte der  entzündlichen 
Wucherung  später  von 
Epithel  bedeckt. 

Das  Endresultat  des 
Prozesses  ist  die  Bildung 
von  Bindegewebe,  wel- 
ches entweder  nur  eine 
Verdickung  der  mit 
Fibrin  belegt  gewesenen 
Serosa  oder  aber  Ver- 
wachsunge  n  ein- 
ander gegenüber- 
liegender    Serosa- 
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blätter  bedingt,  so  daß  man  die  Entzündung  als  eine  adhäsive 
bezeichnet.  Was  in  den  einzelnen  Fällen  geschieht,  hängt  teils  von 
der  Mächtigkeit  der  Fibrinauflagerung,  teils  von  der  Lage  des"  betreifen- 
den Organes  und  seinem 
Verhalten  während  der  Hei- 
lung ab. 

Geringe  Fibrinauflage- 
rung, die  sich  auf  ein  Blatt 
der  Serosa  beschränkt,  führt 
nur  zur  Verdickung  der 
Serosa,  welche,  mit  der  Rück- 

Fig.227.  Intraseptale  und 
intraalveoläre  Bindege- 
websentwickelung  in  der 
Lunge  (Alk.  Häm.).  a  Verdicktes, 
zeitig-fibröses,  teilweise  von  kleinen 
Bunazellen  (6)  durchsetztes  Al- 
veolarseptum.  c  Zellig-fibrinÖees- 
Exsudat  in  der  Alveole,  d  Intra- 
alveolär gelesene  Fibroblasten. 
6  Zug  spindeliger  Fibroblasten. 
g  I  Dtraal  veoläres  neugebildete» 
Blutgefäß.    Vergr.  200. 

bildung  der  Gefäße  abblassend,  einen  weißen  Flecken  darstellt,  welcher 
häufig  als  Sehnenflecken  bezeichnet  wird.  Feste  Verklebung  zweier 
Serosablätter  durch  mächtige  Fibrinlager  führt  auch  zu  straffer  Ver- 
wachsung derselben  durch  reichlich  entwickeltes  Bindegewebe.     Bei 

geringer    Menge     von 


-.  #•: 


Fibrin  und  sich  wieder- 
holender Verschiebung 
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Fig.  228.  Entwicke- 
lung  von  Keimgewebe- 
in einer  thrombosier- 
ten  Schenkelarterie 
eines  alten  Mannes  3  Wochen 
nach  der  Unterbindung  (Alk. 
Häm.).  a  Media,  b  Elasti- 
sche Grenzlamelle,  c  Durch 
ältere  chronische  Entzün- 
dungsprozesse verdickte  In- 
tima.  d  Geronnenes  Blut. 
e  Zellige  Infiltration  der 
Media,  /  desgleichen  der  In- 
tima.  a  Bundzellen ,  teils 
innerhalb  des  Thrombus, 
teils  zwischen  letzterem  und 
der  Intima.  h  Verschiedene 
Formen  von  Fibroblasten. 
Vergr.  300. 

der  Membranen  gegeneinander  bilden  sich  meist  nur  lockere  membra- 
nöse  oder  fadenförmige  Verwachsungen,  die  eine  Verschiebung 
der  Serosablätter  gegeneinander  noch  gestatten.  Sehr  große  Mengen  von 
Fibrin  können  unter  Umständen  auch  zum  Teil  dauernd  der  Re- 
sorption widerstehen,  so  daß  sie  im  neugebildeten  Bindegewebe  liegen 
bleiben  und  dann  meist  verkalken. 
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Geronnene  Exsudate  in  der  Lunge  können  meist  rasch  ver- 
flüssigt und  resorbiert  werden,  doch  kommt  es  auch  vor,  daß  ihre 
Entfernung  mit  Bindegewebswucherung,  die  zur  Lungen- 
induration führt,  verbunden  ist.  Die  von  dem  Lungengewebe  aus- 
gehende Gewebswucherung  führt  dabei  entweder  zur  Verdickung  der 
Septen  (Fig.  227  a  b)  oder  dringt  in  Form  eines  Keimgewebes  (d  e), 
das  nach  einiger  Zeit  auch  Blutgefäße  neuer  Bildung  (g)  erhält,  in 
das  intra-alveolär  gelegene  Exsudat  ein. 

ßerinnungsmassen  Innerhalb  von  Gefäßen,  welche  man  als 
Thromben  bezeichnet,  verursachen,  falls  keine  Infektion  hinzukommt, 
eine  entzündliche,  d.  h.  mit  Zellemigration  verbundene  Proliferation 
der  Gefäßwände,  also  eine  proliferierende  Yasculitis,  welche  mit  der 


Fig.  229.  Randpartie  aus  einem  in  Heilung  begriffenen  Lungen- 
infarkt (M.  FL  fiäm.  Eoein).  a  In  körnige,  gelbliche  Massen  umgewandelter  Blut- 
erguß, b  Nekrotische  kernlose  Alveolarsepten.  c  Neugebildetes  Bindegewebe,  d  Ge- 
fäShaltiges  Granulationsgewebe  innerhalb  der  Alveolen,  e  Fibroblasten  im  Innern  der 
die  Beste  der  Hämorrhagie  enthaltenden  Alveolen.  /  Arterie,  g  An  Stelle  des  Em- 
bolus in  der  Arterie  gebildetes  gefäßhaltiges  Bindegewebe.    Vergr.  45. 

entzündlichen  Proliferation  der  serösen  Häute  vollkommen  überein- 
stimmt. Es  ist  dabei  vollkommen  gleichgültig,  ob  die  Thrombose  be- 
reits durch  einen  entzündlichen  Prozeß  oder  durch  irgend  welche  andere 
Verhältnisse  verursacht  war,  indem  schon  die  Anwesenheit  der  Ge- 
rinnungsmasse genügt,  Entzündung  und  Gewebswucherung  zu  verur- 
sachen. 

Das  Erste,  was  die  Substitution  des  Thrombus  durch  Binde- 
gewebe einleitet,  ist  auch  hier  das  Auftreten  von  Fibroblasten 
(Fig.  228  A),  welche  von  der  Gefäßwand  abstammen  und  weiterhin 
unter  Beihilfe  von  Gefäßen,  welche  aus  der  Gefäßwand  und  deren 
Umgebung  einwachsen,  ein  Keimgewebe  bilden,  das  sich  schließlich  in 
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Bindegewebe  umwandelt.  Vollständige  Substitution  eines  obturierenden 
Thrombus  oder  Embolus  hat  Obliteration  des  Gefäßlumens  durch  ge- 
fäßhaltiges  Bindegewebe  (Fig.  229  ^),  Substitution  eines  wandständigen 
Thrombus  dagegen  fibröse  Wandverdickungen  zur  Folge.  Durch  un- 
vollständige Substitution  und  Verflüssigung  des  nicht  substituierten 
Teiles  entstehen  Bindegewebsstränge  und  -laden,  welche  die  Lichtung 
des  Gefäßes  durchziehen.  Verkalkung  nicht  durch  Bindegewebe  sub- 
stituierter Teile  von  Thromben  führt  zur  Bildung  von  Gefäßsteinen. 
Nekrotische  Gewebe,  welche  nicht  sequestriert  und  nach  außen 
entfernt  werden  können,  werden  ebenfalls  durch  gefäßhaltiges  Binde- 
gewebe, das  sich  in  Narbengewebe  umwandelt,  substituiert,  und  es 
vollzieht  sich  diese  Substitution  in  derselben  Weise  wie  diejenige  fibri- 
nöser Exsudate  und  Thromben.    Voraussetzung  für  diese  Substitution 

ist,  daß  in  dem  nekro- 
tischen Gewebe  nicht 

Substanzen  (Bak- 
terien) enthalten  sind, 
welche  eine  Gewebs- 
wucherung hindern 
und  heftige  Entzün- 
dung verursachen.  Im 
übrigen  ist  es  gleich- 
gültig, wie  die  Nekrose 
zu  stände  gekommen 
und  ob  das  nekrotische 
Gewebe  exsudatfrei 
oder  ob  es  von  Ex- 
sudat oder  von  Blut 
durchsetzt  ist.  Die 
erste  zur  Heilung  füh- 
rende Erscheinung  be- 
steht auch  hier  darin, 
daß  zur  entzündlichen 
Infiltration  in  der 
Nachbarschaft  der  Ne- 
krose eine  Gewebs- 
Fig.  230.  Herzschwiele.  Durchschnitt  durch  Wucherung  sich  hinzu- 
einen fibrös  entarteten  Muskeltrabekel  (M.  FL  Häm.).  gesellt,  welche  Granu- 
a  Endocard.  b  Querschnitt  normaler  Muskelzellen,  c  Zell-  latiOüSgewebe  produ- 
reiche  Bindegewebshyperplasie.  d  Atrophische  Muskel-  ziert  das  £e&en  die 
zellen    in   hyperplasiertem   Bindegewebe,     e   Kernarmes,  ,     \.     u    Pr  & 

derbes  Bindegewebe  ohne  Muskelzellen.  /Vene,  in  deren  nekrotische  Masse  vor- 
Umgebung noch  einzelne  Muskelzellen  erhalten  sind,  dringt  (Fig.  229  C  d  e), 
g  Kleine  Blutgefäße,  h  Kleinzellige  Infiltration.  Vergr.  40.      dieselbe    auflöst    und 

ersetzt.  Wird  dieser 
Vorgang  nicht  durch  irgend  welche  Einwirkung  gestört,  so  können  im 
Laufe  von  Wochen  und  Monaten  selbst  umfangreiche  Gewebs- 
nekrosen,  z.  B.  eifl  blutiger  Lungeninfarkt,  zum  Verschwinden 
gebracht  und  durch  Bindegewebe  ersetzt  werden.  Es  kann 
indessen  auch  vorkommen,  daß  einzelne  Gewebe  der  Resorption  wider- 
stehen, ohne  daß  die  Granulationswucherung  zu  früh  sistiert,  so  daß 
Reste  der  Nekrose  übrig  bleiben  und  dann  verkalken. 

Gehen   durch   eine   Entzündung    oder   durch   Ischämie   innerhalb 
eines  Organes  nur  die  empfindlicheren  Bestandteile,  z.  B.  die  Epithelien 
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oder  die  Muskelzellen,  zu  Grunde,  während  das  Bindegewebe  sich  er- 
hält, so  vollzieht  sich  die  Resorption  des  Nekrotischen  rasch,  und  es 
entsteht  in  kurzer  Zeit  eine  Narbe  oder  Schwiele  aus  Binde- 
gewebe (Fig.  230  a),  in  welchem  die  spezifischen  Gewebselemente 
fehlen. 

Elter  wird  aus  kleinen  Absceßchen  rasch  resorbiert  und  der 
Defekt  durch  Granulations-  und  Narbengewebe  ge- 
schlossen. Aus  den  Körperhöhlen  und  den  Lungen  können  auch 
größere  Mengen  von  Eiter  zur  Resorption  gelangen. 

Abscesse  verursachen  in  ihrer  Nachbarschaft  eine  Granulations- 
wucherung, welche  zur  Bildung  einer  Absceßmembran  führt.  Durch 
Resorption  des  Eiters  und  Verwachsung  der  granulierenden  Absceß- 
membran kann  die  Höhle  obliterieren  und  der  Absceß  unter  Hinter- 
lassung einer  Narbe  heilen.  Unvollkommene  Resorption  kann  zur 
Eindickung  des  Eiters  und  weiterhin  zur  Verkalkung  des  Restes 
führen.  Bleibt  auch  die  Eindickung  des  Eiters  aus,  so  erhält  sich  auch 
der  Absceß  und  kann  sich  im  Laufe  der  Zeit  durch  Sekretion  der 
Wand  vergrößern. 

Empyeme  können  wie  Abscesse  durch  Resorption  des  Eiters  heilen. 
In  der  Zeit  der  Resorption'  produzieren  die  den  Eiter  abschließenden 
Gewebe  Granulations-  und  Narbengewebe,  das  bei  langer  Dauer  der 
Resorption  eine  bedeutende  Mächtigkeit  erreichen  kann  (s.  Fig.  232). 
Unvollständig  resorbierter  eingedickter  Eiter  kann  verkalken. 

Fremdkörper  werden,  sofern  sie  resorbierbar  sind  und  keinen 
spezifischen  Einfluß  auf  die  Umgebung  ausüben,  in  derselben  Weise 
aufgelöst  und  durch  Bindegewebe  substituiert  wie  Gewebsnekrosen  oder 
Fibrinmassen.  Besitzen  sie  zugängliche  Spalträume,  so  werden  die- 
selben von  Keimgewebe  durchwachsen.  Ist  ihre  Masse  nicht  resorbierbar, 
so  findet  eine  Einkapselung  statt. 
« 
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IV.  Die  chronischen  Entzündungen. 

§  98.  Die  Entzündung  ist  ihrem  WeSen  nach  ein  akuter  Prozeß, 
doch  können  verschiedene  Verhältnisse  es  bewirken,  daß  die  Er- 
scheinungen der  Gewebsdegene- 
ration  und  der  Exsudation  längere 
Zeit  anhalten  und  die  Entzün- 
dung chronisch  wird. 

Die  Ursache  des  Chronisch- 
werdens einer  Entzündung 
kann  zunächst  darin  gelegen 
sein,  daß  im  Verlauf  der 
akuten  Entzündung  Ver- 
änderungen gesetzt  wer- 
den, welche  eine  rasche 
Heilung  ausschließen.  In 
diesem  Sinne  wirken,  wie  aus 
dem  Früheren  hervorgeht,  alle 
großen  Gewebsdefekte  und  Ge- 
websnekrosen ,  sowie  größere 
Mengen  schwer  resorbierbarer 
Exsudate.  Sind  nekrotische  Ge- 
websmassen  nicht  völlig  resor- 
bierbar, handelt  es  sich  z.  B.  um 
größere  Knochenstücke,  so  kön- 
nen dieselben  zwar  sequestriert 
werden,  bleiben  aber  alsdann  als 
Sequester  jahrelang  liegen  (Fig. 
231  a)  und  unterhalten  beständig 
eine  Entzündung.  Wird  durch 
eine  Verbrennung  der  Körper- 
fläche ein  großer,   flächenhafter 

Fig.  231.  Seit  15  Jahren  bestehende  Nekrose  im  unteren  Teile 
der  Diaphyse  des  Oberschenkels,  a  Sequester,  b  c  Ränder  der  Oeffnung  im 
verdickten  Knochen.    Spirituspräparat,  um  1/a  verkleinert. 
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Hautdefekt  gesetzt,  so  entwickeln  sich  zwar  Granulationen,  allein  es 
kann  Monate  dauern,  bis  die  Wundfläche  auch  von  den  Rändern  her 
überhäutet  und  dadurch  der  Prozeß  zum  Abschluß  gebracht  wird. 

Eine  weitere  Ursache  chronischer  Entzündungen  bilden  stets  sich 
wiederholende  Schädigungen  durch  äußere  Einwirkungen. 
So  können  z.  B.  fortgesetzte 
Staubinhalation  chronische 
Entzündung  der  Lunge, 
fortgesetzte  Reibung  der 
Haut  chronische  Entzün- 
dung der  Haut,  fortge- 
setzte pathologische  Um- 
setzungen des  Magenin- 
haltes chronische  Entzün- 
dung des  Magens  verur- 
sachen. In  den  Kanälen 
des  Körpers,  in  denen 
sich  Konkremente  bil- 
den, können  auch  diese 
eine  Ursache  andauernder 
Gewebsläsionen  werden. 

Bestehen  in  einem 
Gewebe  ungünstige 
Ernährungsverhält- 
nisse, z.B.  hochgradige 
Stauungen,  so  können  auch 
diese  Veranlassung  dazu 
werden,  daß  schon  leichte 

äußere  Einwirkungen, 
welche  unter  normalen 
Verhältnissen  keine  oder 
nur  eine  rasch  heilende 
Entzündung  verursachen, 
Geschwürsbildung  ohne 
Tendenz  zur  Heilung  her- 
beiführen. Auf  diese  Weise 
können  z.  B.  chronische 
Geschwüre  am  Unter- 
schenkel entstehen. 


Fig.  232.  Pleura-  und 
Lungenveränderungen 
nach  6-monatlichem  Be- 
stände einer  eiterigen 
Pleuritis  (Alk.  Orcein).  a 
Verdichtetes  Lungengewebe  mit 
drüsenahnlich  beschaffenen  Al- 
veolen und  elastischen  Fasern 
im  neugebildeten  Bindegewebe. 
b  Verdickte  Pleura.  cNeuro- 
bildete«  Bindegewebe  ohne  ela- 
stische Fasern,  d  Mit  Eiter 
bedecktes  Granulationsgewebe. 
«  Elastische  Grenzlamelle  der 
Pleura,  f  Elastische  Fasern. 
Vergr.  46. 

Ziegler,  Lehrb.  d.  all;.  Pathol.    11.  Aufl. 
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Eine  häufige  Ursache  chronischer  Entzündungen  sind  ferner  In- 
fektionen,  namentlich  durch  Bakterien  und  Schimmelpilze  r 
welche  sich  im  Körper  vermehren  und  dadurch  stets  von  neuem  einen 
Entzündungsreiz  ausüben.  Die  von  ihnen  verursachten  Entzündungen 
zeichnen  sich  vor  anderen  namentlich  dadurch  aus,  daß  sie  zu  Granu- 
lationswucherungen  führen  (infektiöse  Granulationsgeschwül- 
ste), daß  sie  vielfach  einen  progressiven  Charakter  tragen  und 
Lymphgefäß-  und  Blutmetastasen  machen. 

Eine  letzte  Ursache  bilden  endlich  chronische  Intoxikationen  r 
welche  besonders  auf  die  Niere  und  die  Leber  einwirken  und  ent- 
weder darauf  zurückzuführen  sind,  daß  fortgesetzt  für  die  genannten 
oder  auch  für  andere  Organe  schädliche  Substanzen  durch  den  Darm- 
kanal  oder  durch  die  Lunge  oder  auch  durch  die  äußere  Haut  dem 
Organismus  zugeführt  werden,  oder  aber  darauf,  daß  in  dem  Körper 
selbst  durch  Störungen  der  Stoffwechselvorgänge  fortgesetzt  schädliche 
Substanzen  produziert  werden,  so  daß  es  zu  einer  chronischen 
Autointoxikation  kommt. 

Die  Formen  der  chronischen  Entzündung  werden  teils  durch 
die  ihnen  zu  Grunde  liegenden  Ursachen,  teils  durch  die  Beschaffen- 
heit des  Gewebes  bestimmt. 

Chronische  Entzündungen,  die  vornehmlich  durch  hyperplastische 
Bindegewebsentwickelung  charakterisiert  sind,  kommen  namentlich 
an  den  serösen  Häuten,  in  der  Lunge  und  an  der  äußeren  Haut  vorr 
können  aber  auch  in  anderen  Geweben  auftreten.  Chronische  Pleuritis, 
verursacht  durch  schwer  resorbierbare  Exsudate  oder  durch  chronische 
Infektion,  führt  zu  mächtiger  schwieliger  Verdickung  der 
m Pleura   (232  6  c),   wobei 

"^71 


die  Bindegewebsneubildung 
teils  auf  der  Pleura  (c),  teils 
in  derselben  (b)  erfolgt. 
Gleichzeitig  kann  auch 
Lungeninduration  (a) 
eintreten.  Im  übrigen  kom- 
men Lungenverhär- 
tungen nach  verschiedenen 
infektiösen  Lungen- 
entzündungen, sodann 
auch  durch  fortgesetzte 
Steinstaubinhalation 
zu  stände  und  sind  in  letz- 
terem Falle  durch  Bildung 
fibröser  Knoten  (Fig.  233  a) 
und  Knotengruppen ,  zum 
Teil  auch  durch  diifuse  Ver- 
härtung (c)  charakterisiert* 
Anhaltende  Reizzustände  in 
der  Umgebung  der  Ostien 
des  UrogenitalappaMtfes ,  wie  sie  durch  den  Ausfluß  reizender  Sekrete 
(chronischer  Tripperrunterhalten  werden,  führen  häufig  zur  Bildung 
spitzer  Kondylome,  d.  h.  zu  einer  Hypertrophie  des  Papillarkörpers 
und  des  Epithels,  wobei  die  entzündlich  infiltrierten  Papillen  mit  ihren 
Gefäßen  auswachsen  (Fig.  234  a  b)  und  sich  häufig  auch  in  Zweige 
teilen. 


Fig.  233.  Schnitt  aus  einer  Steinhau  er  - 
lunge  mit  fibrösen  Knoten  (Alk.  Pikrokarm.). 
o  Gruppe  fibröser  Knoten,  b  Normales  Lungen- 
eewebe, c  Verdichtetes,  aber  noch  Bronchien,  Ge- 
fäße und  einzelne  Alveolen  enthaltendes  Lungen- 
gewebe.   Vergr.  9. 
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Häufig  sich  wiederholende  oder  andauernde  leichtere  Entzündungen 
der  Haut  und  des  subkutanen  Gewebes,  welche  durch  mechanische  Lä- 
sionen oder  durch  Parasiten  oder  durch  sonst  irgend  welche  anhaltende 
Reizungen  bedingt  sind,  können  ferner,  falls  sie  eine  größere  Aus- 
breitung erlangen,  auch  zu  diffuser  Bindegewebshypertrophie  führen, 
welche  als  Elephantiasis  bezeichnet  wird. 

Entzündliche  Wucherungen  des  Periostes  und  des  Knochenmarks 
welche  zu  pathologischer  Knochenneubildung,  zu  einer 
Hyperostose  (Fig.  235)  führen,  können 
sowohl  durch  nicht  spezifische  Reize,  z.  B. 
durch  Entzündungen,  welche  in  der  Nachbar- 
schaft chronischer  Geschwüre  sich  abspielen, 
als  auch  durch  spezifische  Infektionen,  z.  B. 
durch  syphilitische  und  tuberkulöse  Infek- 
tionen, verursacht  sein. 

Chronische  Katarrhe  der  Schleimhäute 
sind  bald  durch  spezifische  Infektion  (Tripper, 
Tuberkulose),  bald  durch  irgend  welche  nicht 
spezifische  Schädlichkeiten  (Konkremente, 
pathologische  Umsetzungen  im  Magen-  und 
Darminhalt),  bald  durch  andauernde  Zirku- 
lationsstörungen (Stauungen)  bedingt. 

Chronische  Abscesse  gehen  meist  aus 
akut  entstandenen  Abscessen  hervor,  haben 
also  die  nämliche  Aetiologie  wie  die  letzteren, 
können  indessen  auch  mehr  allmählich  ent- 
stehen und  sind  dann  durch  besondere  In- 
fektionen, meist  Tuberkulose  und  Aktinomy- 


Fig.  234. 


Fig.  235. 


Fig.  234.  Condyloma  acuminatum  (Injektionspr&p.).  a  Vergrößerte  und 
verzweigte  Papillen,    b  Epidermis.    Vergr.  20. 

Fig.  235.  Periostale  Hyperostose  der  Tibia  im  Grunde  eines  Ulcus 
chronicum  cruris.    Um  */*  verkleinert. 

kose,  verursacht.  Sie  sind  gewöhnlich  durch  eihe  mit  Granulationen 
bedeckte  Bindegewebsmembran  nach  außen  abgegrenzt  und  können 
sich  teils  durch  Sekretion  von  Eiter  von  Seiten  der  Absceßwand,  teils 
durch  Zerfall  der  Wand  und  der  weiteren  Umgebung  vergrößern.  Fort- 
schreitende Vergrößerung  nach  tiefer  gelegenen  Teilen  hin  führt  zur 
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Bildung  von  Senkungs-  oder  Kongestlonsabscessen.  Ihr  Wachstum 
ist  wohl  stets  darauf  zurückzufahren,  daß  die  Infektion  noch  fortbesteht. 
Durchbruch  in  benachbarte  Gewebe  führt  demgemäß  auch  zu  neuen 
infektiösen  Entzündungen. 

Die  tuberkulösen  und  aktinomykotischen  Formen  der  chronischen 
Abscesse  zeichnen  sich  vor  den  anderen  teils  durch  eine  besondere  Be- 
schaffenheit des  Eiters,  teils  durch  einen  besonderen  Bau  der  Absceß- 
membran  aus  (s.  Tuberkulose  und  Aktinomykose  im  zehnten  Abschnitt). 

Chronische  Geschwüre  sind  meist  durch  spezifische  Infektionen 
(Tuberkulose,  Syphilis,  Rotz)  verursacht,  doch  führen  auch  nicht  spe- 
zifische Schädlichkeiten  in  besonders  disponiertem  Gewebe  zu  chro- 
nischer Geschwürsbildung.  So  können  chronische  Stauungen  im  Gefaß- 
gebiet der  Unterschenkel  es  bedingen,  daß  durch  irgend  welche  mecha- 
nische Einwirkungen  entstandene  Geschwüre  unter  den  außergewöhnlichen 
Bedingungen,  unter  denen  sich  der  Unterschenkel  befindet,  nicht  heilen. 
Ebenso  kann  die  besondere  Beschaffenheit  des  Mageninhaltes  die  Heilung 
eines  im  Magen  entstandenen  Geschwüres  hindern.  Stellt  sich  in  einem 
Geschwüre  an  einem  Rande  Heilung  ein,  während  an  anderer  Stelle 
die  Verschwärung  weitere  Fortschritte  macht,  so  wird  das  Geschwür 
als  ein  serpiginöses  bezeichnet.  Starke  Entwickelung  von  Granu- 
lationen in  einem  Geschwür  führt  zur  Bildung  eines  Ulcus  elevatum 
hypertrophicum,  derbe,  schwielige,  speckige  Verdickung  des  Randes 
und  des  Grundes  führen  zur  Bildung  eines  Ulcus  callosum  s.  in- 
dolens  s.atonicum. 

Fig.    236.      Durch- 

a  schnitt      durch      die 

Mucosa    eines    atro- 

jö/    phischen  Dickdarms 

^       \.^      -.-----     -    '<£*$        *-*■•"-        (Alk.  Alaunkarm.).    a  Auf 

5^V-^>~-  ■' V  ':"*-.'-"--"-■"  ~  c    die  Hälfte  ihrer  Höhe  re- 

duzierte Drüsenschicht,    b 
Muscularis     mucosae,      c 
$  -     Submucosa.  d  Muscularis. 
'"*'*  t$*  e Total atrophierte Schleim- 

haut   Vergr.  30. 

Chronische  Granulations  Wucherungen,  d.  h.  Granulationen, 
welche  mehr  oderweniger  langeZeit  als  solche  bestehen 
bleiben,  ohne  eine  Umwandlung  in  Bindegewebe  einzugehen,  kommen 
durch  verschiedene  spezifische  Infektionen  zu  stände,  unter  denen 
die  Tuberkulose,  die  Syphilis,  die  Lepra,  der  Rotz,  das 
Rhinosklerom  und  die  Aktinomykose  die  bekanntesten  sind. 
Da  die  Granulationen  bei  diesen  Infektionen  oft  schwammige  Wuche- 
rungen und  geschwulstartige  Bildungen  produzieren,  so  werden  sie  oft 
auch  als  ftmgSse  Granulationen  oder  Caro  luxurians  und  als  Infektlöse 
Grannlationsgeschwfilste  oder  Granulome  bezeichnet.  Sie  zeigen  alle 
besondere  Eigentümlichkeiten,  die  es  gestatten,  aus  dem  Bau,  der  Ent- 
stehung und  der  Lebensgeschichte  der  Granulationsbildung  auch  die 
besondere  Aetiologie  zu  erkennen  (vergl.  den  zehnten  Abschnitt).  Es 
ist  indessen  zu  bemerken,  daß  von  einigen  in  der  Haut  sich  ent- 
wickelnden Granulomen  die  Aetiologie  noch  unbekannt  ist. 

Chronische  Entzündungen,  bei  denen  sich  Atrophie  des  spezi- 
fischen Gewebes  mit  Hypertrophie   des  Bindegewebes  verbindet, 
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kommen  vornehmlich  an  der  Schleimhaut  des  Darmkanals  und  an  den 
Nieren  und  der  Leber  zur  Beobachtung. 

Im  Darmkanal  kann  die  Ursache  sowohl  in  spezifischen  Ursachen 
(Ruhr)  als  auch  in  nicht  spezifischen  Reizen,  welche  durch  irgendwelche 
abnorme  Beschaffenheit  des  Inhalts  des  Darmkanals  bedingt  sind,  liegen. 
Die  epithelialen  Bestandteile  gehen  entweder  durch  fortgesetzte  Ab- 
stoßung bei  Erhaltung  des  Bindegewebes  zu  Grunde  oder  verfallen 
gleichzeitig  mit  dem  Bindegewebe,  auf  dem  sie  sitzen,  der  Nekrose 
und  dem  Zerfall.  Das  Endresultat  ist  eine  Schleimhaut  (Fig.  236), 
welche  entweder  gar  keine  (e)  oder  nur  noch  rudimentäre  Drüsen  (a) 
enthält. 


•J?  fM 


Fig.  237.  Induration  und  Atrophie  des  Nierengewebes  bei  chro- 
nischer Nephritis  (Alk.  Alaunkann.),  a  Verdickte  fibröse  BowMANsche  Kapsel. 
b  Normale  Glomerulusgefäße.  c  Glomerulus,  dessen  Gefäßschlingen  zum  Teil  undurch- 
gängig und  homogen  geworden,  und  dessen  Epithelien  zum  größten  Teil  verloren  ge- 
gangen Bind,  d  Total  verödeter  Glomerulus.  e  Homogene,  mit  Kernen  versehene,  aus 
Exsudat  und  desquamiertem  Epithel  entstandene  Gerinnungsmasse.  /  Desquamiertes 
Glomerulusepithel.  p  Kapselegithel.  h  Kollabierte  Harn  kanälchen  mit  atrophischen 
Epithelien.  i  Kollabierte  Kanalchen  ohne  Epithel,  k  Hyperplasiertes  Bindegewebs- 
stroma.  I  Zellige  Herde,  m  Normales,  etwas  erweitertes  Harnkanälchen.  n  Vas 
afferens.    o  Vene.    Vergr.  250. 

In  der  Leber  und  den  Nieren  sind  die  chronischen  Entzündungen, 
welche  zu  Atrophie  und  Induration  führen,  und  deren  Endresultate 
man  als  Lebercirrhosen  und  als  Indurierte  Sehrumpftiieren  bezeichnet, 
soweit  sie  nicht  in  Störungen  im  Gebiet  der  ableitenden  Wege  (Stauung, 
Entzündung  des  Nierenbeckens,  Konkrementbildung)  ihren  Grund  haben, 
hämatogene  Erkrankungen,  welche  teils  durch  Infektionen,  teils 
durch  Intoxikationen  verursacht  sind.  Sie  beginnen  entweder  akut 
oder  mehr  schleichend  und  sind  durch  Atrophie  und  Degeneration  des 
Drüsengewebes  (Fig.  237 hi\  Hypertrophie  des  Bindegewebes  (Fig.  237 ak 
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und  Fig.  238  b\  durch  zellige  Infiltration,  Granulationsbildungen  (Fig.  237  l 
und  Fig.  238  e),   durch  Obliteration   alter  Gefäße  (Fig.  237  c  d)  und 


Fig.  238.  Bindegewebshyperplasie  und  Gallengangswucherungen 
bei  Hepatitis  chronica  (Alk.  Häm.).  aat  Leberläppchen,  b  Hyperplasiertes  peri- 
portales Bindegewebe,  c  Alte  Gallengange,  d  Neugebildete  Gallengange,  e  Klein- 
zellige Herde.    Vergr.  60. 

durch  Bildung  neuer  Gefäße  charakterisiert.  In  der  Leber  kommt  es 
sehr  häufig  auch  noch  zur  Bildung  neuer  Gallengänge  (Fig.  238  d), 
welche  indessen  größtenteils  nicht  in  Funktion  treten. 


ACHTER  ABSCHNITT. 
Die  Geschwülste. 

I.  Allgemeines  Ober  die  Geschwülste. 

§  99.  Als  Geschwulst  oder  autonome  Neubildung,  atypisches 
Blastom,  oder  Tumor  im  engeren  Sinne  bezeichnet  man  eine  Ge- 
websneubildung,  welche  scheinbar  selbständig  entsteht 
und  wächst,  einen  atypischen  Bau  besitzt,  auch  nicht  in 
nutzbringender  Weise  in  den  Organismus  eingefügt  ist, 
welche  demgemäß  auch  im  allgemeinen  keine  dem  Wohle 
des  Gesamtorganismus  dienende  Funktion  ausübt  und 
endlich  auch  kein  typisches  Ende  ihres  Wachstums  er- 
kennen läßt.  Die  Atypie  des  Baues  betrifft  sowohl  die  äußere  Form 
als  auch  die  innere  Organisation  der  Geschwulst,  indem  eine  echte  Ge- 
schwulst mehr  oder  weniger  in  ihrem  Bau  von  demjenigen  normaler 
Organe  abweicht.  Ist  diese  Abweichung  nur  gering,  so  nähert  sich 
die  Geschwulst  der  Gewebshypertrophie,  und  es  kommen  Fälle  vor,  in 
denen  man  darüber  im  Zweifel  sein  kann,  ob  ein  überschüssig  neugebil- 
detes Gewebe  den  Geschwülsten  oder  den  Hypertrophieen  zuzuzählen  ist. 

Geschwülste  können  in  jedem  wucherungsfähigen  Gewebe  ent- 
stehen und  bilden  sich  durch  eine  Proliferation  von  Gewebszellen, 
welche  sich  mit  Gefäßneubildung  verbindet.  Nicht  selten  tritt  in  Ge- 
schwülsten auch  eine  Emigration  von  Leukocyten  und  Lympho- 
cyten  auf,  und  es  können  sich  exsudative  Vorgänge  und  entzündliche 
Gewebswucherungen  auch  in  der  Nachbarschaft  einstellen,  doch  ist 
dieser  Vorgang  zur  Geschwulstentwickelung  nicht  nötig. 

Die  Vorgänge  bei  der  Zellteilung  und  der  Gefäßneubildung  sind 
dieselben,  wie  sie  in  §  80  und  §  82  beschrieben  worden  sind,  d.  h.  der 
Prozeß  der  Kernteilung  erfolgt  durch  Karyomitose,  und  die  Gefäße 
bilden  sich  durch  Sprossen,  welche  die  wuchernden  Zellen  der  alten 
Gefäßwände  aussenden.  Die  Mitosen  treten  meist  in  typischen  Formen 
auf  (Fig.  2396),  doch  kommen  verhältnismäßig  häufig  auch  atypische 
Formen,  asymmetrische  Teilungen,  Kernfiguren  mit  abnorm  großen 
Ghromatinmassen,  sogen.  Riesenmitosen,  pluripolare  Mitosen  und  Bilder 
von  Kernfragmentation,  endlich  auch  direkte  Segmentierung  vor. 

Die  Geschwülste  bilden  in  entwickeltem  Zustande  meist  gegen  die 
Umgebung  abgegrenzte  Gewächse,  doch  können  sie  auch  ohne 
scharfe  Grenze  in  das  Nachbargewebe  übergehen;  es 
können  ferner  ganze  Organe  in  eine  Geschwulst  umge- 
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wandelt  sein,  oder  größere,  nicht  scharf  abgrenzbare  Ge- 
webspartieen  den  Charakter  einer  Geschwulst  besitzen. 
Durch  Zerfall  von  Geschwulstgewebe  entstehen  ferner  auch  sehr  oft 
Geschwüre. 


Fig.  239.  Gewebe  aus  einem  Brustkrebs  mit  zahlreichen  Kern- 
teilungsfiguren in  verschiedenen  Phasen  der  Mitose  (Flemm.  Safranin). 
a  Stroma.    b  Epithelzapfen.    Vergr.  500. 


W  Der  Unterschied  zwischen  dem  Bau  der  Geschwülste  und  dem- 
jenigen normaler  Gewebe  ist  meist  ohne  weiteres  makroskopisch  er- 
kennbar, doch  gibt  es 
auch  Geschwülste ,  die 
dem  Mutterboden,  aus 
dem  sie  hervorgegangen 
sind,  sehr  ähnlich  sehen, 
so  daß  erst  eine  genauere 
Untersuchung  die  Ver- 
schiedenheit erkennen 
läßt. 

Die  umschriebe- 
nen Geschwül  ste 
sind  meist  knoten- 
förmig(Fig.  240  d,  Fig. 
242 de,  Fig.  243a),  die 
Größe      des     einzelnen 


Fig.  240.  Fnngöser 
Schleimhautkrebs  an 
der  Hinterwand  des 
Uteruskörpers,  a  Uterus- 
körper, b  Cervix.  c  Vagina. 
d  Geschwulst.  */„  der  natürl. 
Größe. 
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Knotens  schwankt,  je  nach  der  Art  der  Geschwulst  und  dem  Ent- 
wickelungszustand,  in  dem  sie  zur  Beobachtung  kommt,  zwischen  eben 
noch  erkennbaren  miliaren  und  submiliaren  Knötchen  und  Knoten  von  10 
bis  20  kg  und  darüber.  Sitzen  knotige  Geschwülste  an  der  Oberfläche 
eines  Organes,  so  nehmen  sie  nicht  selten  die  Form  eines  Schwammes 
(Fig.  240 d)  oder  eines  Polypen  an  und  werden  danach  auch  als  fun- 
göse  und  polypöse  Tumoren  bezeichnet.  Führt  die  Gewebsneu- 
bildung  an  der  Oberfläche  von  Schleimhäuten  oder  der  äußeren  Haut 
zu  einer  Vergrößerung  und  Verzweigung  der  dort  vorhandenen  Papillen, 
oder  bilden  sich  neue  Papillen,  so  entstehen  warzige,  verruköse  und 
papilläre  Tumoren  oder  Papillome  (Fig.  241).  Weiteres  Wachs- 
tum der  papillären  Bildung  kann  zu 
einer  dendritischen  Verzwei- 
gung und  zur  Bildung  blumen- 
kohlartiger Gewächse  führen. 

Die  Geschwülste  entstehen  ge- 
wöhnlich aus  kleinen  Anfängen,  selten 
ist  ihre  Entwickelungsstätte  diffus 
über  ein  ganzes  Organ  verbreitet. 
Sie  wachsen  bald  rasch,  bald  lang- 
sam und  unter  zeitweiligen  Still- 
ständen. Sie  können  das  Wachstum 
sogar  jahrelang   einstellen  und   da-  Fig.  241.   Papilläres  Adenom 

nach   plötzlich   wieder    in    lebhaftes     des  Rektums,   Bat.  Gr. 
Wachstum  eintreten. 

Der  Bau  der  Geschwülste  wird  durch  den  Mutterboden, 
dem  sie  entstammen,  bestimmt,  und  wenn  die  wahren  Ge- 
schwülste auch  stets  eine  gewisse  Atypie  zeigen,  so  verbleiben 
ihnen   trotzdem   gewisse  Charaktere   des   Mutterbodens. 

Man  kann  die  Geschwülste  nach  ihrem  Bau  und  ihrer  Genese  in 
3  Gruppen  ordnen,  in  Bindesubstanzgeschwülste,  in  epi- 
theliale Geschwülste  und  in  teratoide  Geschwülste  und 
Cysten,  wobei  indessen  zu  bemerken  ist,  daß  es  manche  Geschwulst- 
formen gibt,  die  je  nach  der  Betrachtungsweise  sich  in  zwei  oder  sogar 
in  jede  der  drei  Gruppen  einordnen  lassen. 

Die  Bindesnbstanzgeschwttlste  oder  Stfitzsubstanzgeschwfilste, 
die  oft  auch  als  histoide  Geschwülste  bezeichnet  werden,  be- 
stehen aus  Geweben,  welche  in  ihrem  Bau  teils  dem  ausgebildeten, 
teils  dem  embryonalen  Zustand  der  Bindesubstanzgewebe  des  Mesoderms 
entsprechen  und  auch  aus  mesodermalem  Bindesubstanzgewebe  ent- 
stehen. Gewöhnlich  werden  dieser  Geschwulstgruppe  auch  noch  jene 
Geschwülste  angeschlossen,  welche  von  den  spezifischen  Bestandteilen 
des  Nervensystems,  den  Gliazellen  und  den  Ganglienzellen  ausgehen, 
sodann  auch  die  Muskelgeschwülste,  da  sie  in  ihrem  Bau  weit  mehr 
diesen  als  den  epithelialen  Geschwülsten  gleichen. 

Die  Verschiedenheit  der  Typen  der  Bindesubstanzgeschwülste  ist 
wesentlich  durch  die  Beschaffenheit  der  Grundsubstanz,  zum  Teil  auch 
der  Zellen  bedingt.  Sind  die  Geschwülste  zellreich,  und  ist  die  Grund- 
substanz schwach  entwickelt,  so  gewinnen  sie  eine  weiche  Beschaffen- 
heit und  werden  den  Sarkomen  zugezählt.  Besonders  weiche  markige 
Formen  werden  als  Markschwämme  oder  Fungi  medulläres 
bezeichnet.  Durch  Vereinigung  verschiedener  Bindesubstanzgewebe 
entstehen  Mischgeschwülste  der  Bindesubstanzgruppe. 
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Die  epithelialen  Geschwülste  setzen  sich  ans  Abkömmlingen  von 
Deckepithel-  oder  von  Drüsenzellen  and  ans  blutgefäß- 
h altigem  Bindegewebe  zusammen  nnd  zwar  in  der  Regel  so,  daß 
letzteres  ein  Stütz-  oder  Gerüstwerk  bildet,  in  welchem  die  durch  eine 
Wucherung  der  Epithel-  oder  der  Drüsenzellen  entstandenen  Zellen  in 
bestimmter  Gruppierung  eingelagert  sind.  Da  hierdurch  die  Geschwülste 
einen  an  die  Drüsen  erinnernden  Bau  erhalten,  so  werden  dieselben 
oft  auch  als  organoide  Geschwülste  bezeichnet  und  unter  dieser 
Bezeichnung  den  histoiden  Bindesubstanzgeschwülsten  gegenübergestellt. 
Es  ist  indessen  zu  bemerken,  daß  es  auch  unter  den  den  Binde- 
substanzgeschwülsten zugezählten  Geschwülsten  Formen  (Endotheliome) 
gibt,  welche  organoiden  Bau  haben. 

Die  für  die  epithelialen  Geschwülste  charakteristischen  Zellen 
stammen  entweder  vom  Ektoderm  oder  vom  Entoderm  und  den  von 
demselben  ausgehenden  Drüsen  oder  endlich  von  dem  mesodermalen 
Epithel  des  Pericards  und  der  Pleuroperitonealhöhle,  d.  h.  den  davon 
abstammenden  Drüsen  (Nieren,  Geschlechtsdrüsen,  Nebenniere)  ab  und 
lassen  oft  auch  noch  die  besonderen  Charaktere  des  Muttergewebes,  von 
dem  sie  abstammen,  mehr  oder  weniger  deutlich  erkennen. 

Zellreiche,  weiche  epitheliale  Geschwülste  werden  ebenfalls  als 
Markschwämme  bezeichnet 

Kombinationen  von  epithelialen  Wucherungen  mit  Bindesubstanz- 
wucherungen, die  über  das  Maß  des  gewöhnlichen  Stützgewebes  hinaus- 
gehen oder  sarkomatösen  Charakter  tragen,  führen  zur  Bildung  von 
epithelialen  Mischgeschwülsten. 

Die  teratoiden  Geschwülste  und  Cysten  stellen  eine  Gruppe  von 
Tumoren  dar,  welche  einesteils  dadurch  ausgezeichnet  sind,  daß  sie  die 
verschiedensten  Gewebsformationen  (te  r  atoi  d  eMischgeschwülste), 
welche  allen  drei  Keimblättern  angehören  können,  enthalten,  anderer- 
seits dadurch,  daß  Gewebsformationen  an  Orten  vorkommen,  wo  sie  in 
der  Norm  nicht  vorhanden  sind.  Es  können  danach  auch  Geschwülste, 
welche  nach  ihrem  Bau  einer  der  anderen  Gruppen  angehören,  wegen 
ihres  Sitzes  als  Teratome  betrachtet  werden,  und  es  werden  den  tera- 
toiden Geschwülsten  auch  Bildungen  zugezählt,  die  nach  ihrem  Bau, 
ihrer  Entstehung  und  ihrem  physiologischen  Verhalten  richtiger  nicht 
den  Geschwülsten  zugezählt  werden  sollten. 

Die  Gesehwülste  entwickeln  sich  meist  solitftr,  doch  kommt  es 
auch  vor,  daß  innerhalb  eines  Gewebssystemes  gleichzeitig  oder  nach- 
einander eine  größere  Zahl  gleichartiger  Geschwülste  auftritt,  so 
daß  man  annehmen  muß,  daß  die  Bedingungen  der  Geschwulstent- 
wickelung an  verschiedenen  Stellen  des  betreffenden  Systems  gegeben 
sind.  Zuweilen  entwickeln  sich  bei  einem  Individuum  in  verschiedenen 
Organen  zwei  ganz  verschiedenartige  Geschwülste,  die  zu- 
einander in  keiner  Beziehung  stehen  und  nur  zufällig  gleichzeitig  auf- 
getreten sind. 

Die  genaue  Bestimmung  dessen,  was  man  eine  Geschwulst  nennen  soll,  ist  kaum 
möglich,  und  es  hängt  dies  damit  zusammen,  daß  man  unter  der  Bezeichnung  Geschwulst 
verschiedene  nach  ihrer  Aetiologie,  ihrer  Genese  und  ihren  Lebenseigenschaften  durch- 
aus nicht  gleichwertige  Bildungen  zusammenfaßt  Es  wird  danach  auch  der  Begriff 
Geschwulst  von  den  Autoren  sehr  verschieden  weit  gefaßt.  Ich  halte  es  für  zweck- 
mäßig und  in  den  Lebenseigenschaften  der  hier  in  Betracht  kommenden  Gewebsneu- 
bildungen  begründet,  wenn  man  von  den  Geschwülsten  zunächst  alle  hyperplastischen 
Wucherungen  ausscheidet,  ferner  auch  alle  Betentionscvsten,  welche  lediglich  durch 
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Sekretretention  entstehen  und  keine  selbständige  Gewebsneubildung  aufweisen.  Sodann 
sind  meines  Erachtend  auch  alle  Gewebswucherungen  von  den  wahren  Ge- 
schwülsten auszuscheiden,  welche  auf  der  Anwesenheit  von  Para- 
siten, also  auf  Infektion  beruhen,  so  vor  allem  die  infektiösen  Granulations- 
wucherungen, wie  sie  bei  Tuberkulose,  Syphilis,  Lepra  etc.  vorkommen.  Sollte  es  sich 
nachweisen  lassen,  was  bisher  nicht  der  Fall  ist,  daß  ein  Teil  der  bisher  den  wahren 
Geschwülsten  zugezahlten  Neubildungen  auf  Infektion  zurückzuführen  ist,  so  wird  man 
diese  Bildungen  zunächst  aus  den  wahren  Geschwülsten  ausscheiden  müssen. 

Die  oben  gegebene  Einteilung  der  Geschwülste  basiert  wesentlich  auf  ihren 
histologischen  Kennzeichen  und  der  Histogenese.  Es  lassen  sich  natürlich  die  Ge- 
schwülste auch  unter  anderen  Gesichtspunkten  gruppieren.  Lubarsch  hat  unter 
Berücksichtigung  des  Wachstums  und  des  Verhaltens  der  Geschwülste  folgende 
Gruppen  aufgestellt:  1)  Geschwülste,  welche  in  der  Anordnung  ihrer  Elemente  von 
dem  Mutterboden  abweichen,  meist  aber  kein  oder  nur  vorübergehendes  Wachstum 
erkennen  lassen  (verschiedene  teratoide  Neubildungen,  verlagerte  Gewebskeime,  an- 
geborene Naevi,  viele  Adenome,  Myome,  Fibrome,  Lipome,  Chondrome,  Osteome). 
2)  Geschwülste,  welche  in  ihrem  Bau  eine  gewisse  Autonomie  und  Unabhängigkeit 
erkennen  lassen,  sich  aber  doch  im  großen  und  ganzen  den  normalen  Lebensgesetzen 
fügen,  indem  sie  stets  die  physiologischen  Gewebegrenzen  respektieren  (Myome,  Adenome, 
Angiome,  Lipome).  3)  Geschwülste,  die  sich  von  den  physiologischen  Lebensgesetzen 
völlig  emanzipiert  haben,  und  in  denen  vollkommene  Gesetzlosigkeit  herrscht  (Carcinomc 
und  Sarkome). 

Der  atypische  Bau  der  Geschwülste  wird  nicht  von  allen  Autoren  in  dem  Maße 
hervorgehoben,  wie  es  oben  geschehen  ist,  namentlich  nicht  für  jene  Geschwülste,  die 
ihrem  Mutterboden,  dem  sie  entstammen,  ähnlich  gebaut  Bind  und  danach  auch  als 
homöoplastische  Geschwülste  bezeichnet  werden.  Es  ist  indessen  zu  bemerken, 
daß  auch  bei  diesen  Tumoren,  sofern  es  sich  wirklich  um  Geschwülste  (Chondrome, 
Osteome,  Fibrome)  handelt,  sowohl  in  dem  histologischen  Bau  als  auch  in  der 
gröberen  Organisation  und  in  der  äußeren  Form  im  allgemeinen  ausgesprochene  Ab- 
weichungen von  der  Norm  gegeben  sind.  Gesch wulstartige  angeborene  Gewebs- 
hypertrophieen  (z.  B.  manche  Osteome),  sowie  hyperplastische  Neubildungen,  die  durch 
Entzündungsprozesse  hervorgerufen  sind,  müssen  von  den  wahren  Geschwülsten  ab- 
gesondert werden. 

Ein  Nutzen  der  Geschwülste  für  den  Organismus,  der  sich  mit  dem  Nutzen 
mancher  Gewebshypertrophieen  vergleichen  ließe,  existiert  zweifellos  nicht,  und  es 
kommen  dem  Geschwulstgewebe  auch  die  spezifischen  Tätigkeiten  jener  Gewebe,  denen 
sie  entstammen,  nicht  zu,  so  daß  man  die  Geschwülste  in  keiner  Weise  als  nützliche 
Gewebsneubildungen  ansehen  kann.  Es  kommt  zwar  vor,  daß  in  Geschwülsten 
Sekretionsvorgänge  sich  vollziehen,  die  sich  normalen  Sekretions  Vorgängen  anschließen, 
es  können  epitheliale  Geschwülste  Schleim  oder  Hornsubstanz  oder  Kolloid  (Schild- 
drüsengeschwülste) oder  Gallenfarbstoff  (Lebergeschwülste)  produzieren  und  zwar  sogar 
innerhalb  metastatischer  Knoten,  allein  aus  dieser  Erscheinung  ist  nur  zu  entnehmen, 
daß  in  manchen  Geschwülsten,  deren  Bau  sich  von  dem  dem  des  Mutterbodens  nicht 
zu  weit  entfernt,  die  Zellen  Fähigkeiten,  die  dem  Mutterboden  zukommen,  eine  Reihe 
von  Generationen  hindurch  noch  bis  zu  einem  gewissen  Grade  beibehalten  können, 
nicht  aber,  daß  neues  nutzbringendes  Gewebe,  wie  bei  einer  Arbeitshypertrophie,  ge- 
bildet wird.  Meist  werden  diese  Produkte  für  den  Organismus  ganz  nutzlos  sein,  und 
wenn  vielleicht  in  besonderen  Fällen  das  produzierte  jodhaltige  Kolloid  aus  malignen 
Schilddrüsengeschwülsten  noch  verwertet  werden  kann,  so  steht  der  Nutzen  sicherlich 
hinter  demjenigen  des  gesunden  Gewebes  zurück. 

Der  Gruppe  der  epithelialen  Gesehwülste  werden  auch  die  vom  mesodermalen 
Epithel  der  serösen  Häute  resp.  der  von  demselben  abstammenden  Drüsen  zugezählt. 
Maßgebend  dafür  ist,  daß  die  von  demselben  ausgehenden  Geschwülste  in  ihrem  Bau 
und  ihrem  klinischen  Verhalten  sich  durchaus  den  epithelialen  Tumoren  des  Ekto- 
und  Entoderms  anschließen.  Ich  habe  mir  auch  die  Frage  vorgelegt,  ob  es  nicht 
zweckmäßig  wäre  (so  wie  es  Hansemann  vorgeschlagen  hat),  auch  die  Geschwülste, 
in  denen  gewuchertes  Endothel  der  Blut-  und  Lymphgefäße  nach  Art  der  Epithelien 
sich  innerhalb  eines  bindegewebigen  Gerüstes  herdweise  zusammenlagert,  den  epithelialen 
Tumoren,  d.  h.  den  Adenomen  und  Carcinomen  zuzuzählen.    Man  kann,  abgesehen 
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von  der  Aehnlichkeit  in  dem  Bau  der  betreffenden  Geschwülste  mit  den  gewöhnlichen 
Adenomen  und  Carcinomen,  für  eine  solche  Vereinigung  anfuhren,  daß  von  anatomischer 
Seite  ja  auch  das  Endothel  der  Blut-  und  Lymphgefäße  vielfach  als  mesodermales 
Epithel  bezeichnet  wird.  Dieser  Beizahlung  der  endothelialen  Geschwülste  zu  den 
epithelialen  steht  indessen,  auch  abgesehen  davon,  daß  der  Begriff  der  Endotheliome 
sich  vollkommen  eingebürgert  hat,  entgegen,  daß  das  Verhalten  des  Blut-  und  Lymph- 
gefäßendothels  unter  pathologischen  Bedingungen  doch  recht  erheblich  von  demjenigen 
des  Epithels  abweicht,  und  daß  es  bei  vielen  Geschwülsten  unmöglich  ist,  die 
Wucherungsprodukte  der  Blut-  und  Lymphgefäßendothelien  von  den  Wucherungs- 
produkten der  Zellen  des  Bindegewebes  zu  trennen. 
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§  100.  Die  Aetiologie  der  Geschwülste  ist  keine  einheitliche  und 
ist  in  vielen  Fällen  nicht  mit  Sicherheit  zu  erkennen.  Es  lassen  sich 
indessen  für  die  meisten  Fälle  wenigstens  die  Bedingungen  an- 
geben,  unter  denen  die  Geschwulstbildung  aufgetreten  ist,  und  man 
kann  danach  auch  verschiedene  Gruppen  von  Geschwülsten  aufstellen. 
Eine  Infektion  ist  als  Ursache  zwar  vielfach  angenommen,  aber  für 
keine  Geschwulst  sicher  erwiesen  worden. 
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Eine  erste  Gruppe  von  Geschwülsten  entsteht  aus 
besonderen  kongenitalen  Anlagen,  so  daß  man  sie  in  ge- 
wissem Sinne  als  Örtliche  Gewebsmlßbildungen  ansehen  kann.  Sie 
entwickeln  sich  entweder  intrauterin,  so  daß  sie  schon  bei  der  Geburt 
vorhanden  sind,  oder  erst  im  extrauterinen  Leben,  in  der  Zeit  des 
Wachstums  oder  noch  später,  wobei  nicht  selten  ein  Trauma  die  Ver- 
anlassung zum  Eintritt  der  Entwickelung  der  Geschwulst  aus  der  prä- 
existierenden Anlage  wird. 


Fig.  242.  Primärer  Gallenblasenkrebs  mit  einem  eingeschlossenen 
Galle nb  1  as e n 8 te in.  Frontalschnitt  durch  die  Gallenblase  und  die  Leber,  a  Leber. 
6  Duodenum,  c  Gallenstein,  d  Wand  der  krebsig  entarteten  Gallenblase,  «  Krebsige 
Infiltration  des  benachbarten  Lebergewebes,  f  Mit  dem  Krebsknoten  verwachsene  und 
krebsig  infiltrierte  Stelle  des  Duodenums.    Nat  Gr. 


Zu  dieser  Gruppe  gehören  zunächst  manche  Osteome,  Chondrome, 
Angiome,  Gliome,  Fibrome  (Nerven-  und  Hautfibrome),  Sarkome, 
Adenome.  Weiterhin  sind  derselben  auch  viele  teratoide  Geschwülste 
und  Cysten  zuzuzählen,  indem  es  sich  hier  teils  um  Residuen  fötaler 
Bildungen,  teils  um  Transposition  oder  monogerminale  Implantation  von 
Gewebskeimen,  teils  um  Einpflanzung  von  rudimentären  Teilen  eines 
Zwillings,  um  eine  bigerminale  Implantation,  teils  wahrscheinlich  auch 
um  Folgezustände  von  Störungen  der  frühesten  Stadien  der  Ei- 
entwickelung  handelt. 

Eine  zweite  Gruppe  entwickelt  sich  nach  traumatischen  Gcwebs- 
verletzungen;   man  rechnet,  daß  in  etwa  7  bis  14  Prozent  der  Fälle 
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sich  solche  Traumen  als  Ursache  nachweisen  lassen,  und  es  kommen 
dabei  namentlich  Sarkome,  Carcinome  und  Osteome  in  Betracht.  Die 
Ursache  der  Geschwulstbildung  können  sowohl  ein  einmaliges  Trauma, 
eine  Stich-  oder  Hiebwunde,  eine  Quetschung,  ein  Knochenbruch  etc., 
als  auch  wiederholte  mechanische  Einwirkungen,  wie  Reibungen, 
Kratzen  etc.  bilden. 

In  einer  dritten  Gruppe  schließt  sieh  die  Geschwulstbildung  an 
Entzündungen,  namentlich  an  Granulationsbildungen  mit 
nachfolgender  Narbenbildung  an.  Die  Entzündung  und  Ge- 
schwürsbildung kann  dabei  sowohl  durch  nicht  spezifische  als  auch 
spezifische  Schädlichkeiten  verursacht  gewesen  sein.  So  entwickeln  sich 
Gallenblasenkrebse  (242  d  e)  fast  nur  in  Gallenblasen,  die  Steine  ent- 
halten und  danach  der  Sitz  chronischer  Entzündungen  sind.  Im  Magen 
kann  sich  ein  Krebs  am  Rande  eines  noch  bestehenden  Geschwürs 
oder  in  der  Narbe  eines  solchen  bilden,  ferner  auch  in  einer  Schleim- 
haut, die  durch  voraufgegangene  Entzündungen  stark  verändert  ist  In 
der  äußeren  Haut  sowie  in  der  Schleimhaut  des  Rachens  und  des  Kehl- 
kopfes entstehen  Krebse  zuweilen  auf  dem  Boden  einer  tuberkulösen 
oder  syphilitischen  Granulationswucherung  oder  in  Narben  von  solchen. 

In  einer  vierten  Gruppe  scheint  die  Geschwulstentwickeluns: 
dadurch  ausgelöst  zu  werden,  daß  die  das  Gewebe  zusammensetzenden 
Teile  eine  ungleiche  Rückbildung  erfahren,  so  daß  gewisse  Waehtums- 
widerstÄnde  aufgehoben  oder  verringert  werden.  Es  ist  dabei  nicht 
nur  an  mechanische  Widerstände,  sondern  auch  an  Einwirkungen,  die 
durch  chemische  Beschaffenheit  der  Gewebe  gegeben  sind,  zu  denken. 
Hierher  gehören  namentlich  epitheliale  Wucherungen,  Krebse, 
die  sich  in  höherem  Alter  oder  in  Organen,  die  in  Rückbildung  nach 
gesteigerter  Funktion  begriffen  sind,  entwickeln.  So  kann  man  sich  z.  B. 
die  Entwickelung  des  Hautkrebses  dadurch  ausgelöst  denken,  daß  das 
Bindegewebe  der  Haut  eine  gewisse  Rückbildung,  die  mit  Lockerung 
seines  Gefüges  verbunden  ist,  erfährt,  während  die  Epithelien  noch  im 
vollen  Besitz  ihrer  Proliferationsfahigkeit  sich  befinden.  Zugleich  kann 
auch  die  chemische  Zusammensetzung  des  Bindegewebes  sich  ändern. 

Die  Aetiologle  der  Geschwülste  ist  keine  einheitliche,  es  ergibt  sich  das  schon 
aus  der  Verschiedenheit  der  Bedingungen,  unter  denen  sie  entstehen. 

Was  die  Zellen  zur  atypischen  Gewebsproduktion  veranlaßt,  ist  schwer 
zu  sagen.  Man  wird  zunächst  an  die  nämlichen  Ursachen  denken,  welche  auch  die 
Gewebshypertrophie  und  die  Regeneration  verursachen,  also  einerseits  an  besondere 
kongenitale  Anlagen  oder  an  Einwirkungen,  welche  die  formative  Tätigkeit  der  Zellen 
steigern,  und  andererseits  an  Verminderung  und  Beseitigung  von  Wachstumshinder- 
nissen. Bätseihaft  bleibt  dabei  aber,  weshalb  nicht  typische  Gewebe  sich  bilden,  die 
sich  der  Organisation  des  Organismus  so  einfugen,  daß  sie  für  denselben  von  Nutzen 
sind.  Manche  Autoren  haben  die  Ursache  dieser  Erscheinung,  welche  zugleich  mit 
einer  Steigerung  der  Existenz-  und  Vermehrungsfähigkeit  selbst  unter  pathologischen 
Bedingungen  (auch  bei  Verschleppung  der  Zellen  durch  die  Blut-  und  Lymphbahnen) 
verbunden  ist,  in  der  Anwesenheit  von  Parasiten  (vergl.  Aetiologie  des  Carcinoms) 
suchen  und  erkennen  wollen,  allein  es  berechtigen  uns  die  bisher  erhobenen  Befunde 
in  keiner  Weise,  die  Entwickelung  von  wahren  Geschwülsten,  von  autonomen  Neu- 
bildungen, auf  die  Einwirkung  von  Parasiten  zurückzuführen,  und  es  sprechen  auch  die 
Entwickelung  und  die  Lebensgeschichte  der  Geschwülste,  insbesondere  auch  die  Meta- 
stasenbildung, die  unzweifelhaft  durch  Vermehrung  mit  dem  Lymph-  und  Blutstrom 
verschleppter  lebender  Geschwulstzellen  erfolgt,  gegen  die  Hypothese  von  der  para- 
sitären Natur  der  Geschwülste. 

Cohnheim  hat  seinerzeit  die  Hypothese  aufgestellt,  daß  alle  wahren  Geschwülste 
aus   besonderen  Geschwulstanlagen,  die  in  der  Persistenz  von  Herden  embryonalen 
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Gewebes  gegeben  sein  sollten,  hervorgingen.  Für  eine  solche  Ansicht  sprechen  in- 
dessen weder  die  Ergebnisse  der  klinischen  Beobachtung  noch  auch  die  Ergebnisse  der 
anatomischen  Untersuchung  der  Gewebe. 

Ribbekt  ist  der  Meinung,  daß  namentlich  eine  Abtrennung  von  Zellen  oder 
Zellgruppeu  aus  dem  organischen  Zusammenhang,  welche  entweder  schon  durch  intra- 
uterine EntwickelungBstörungen,  oder  spater  unter  dem  Einfluß  äußerer  Einwirkungen 
sich  vollzieht,  die  Ursache  der  pathologischen  Wucherung,  die  zur  Geschwulstbildung 
führt,  sei.  Allein  es  kommen  solche  Verlagerungen  und  Abschnürungen  von  Zell- 
gruppen intrauterin  oder  nach  Traumen,  nach  Geschwürsbildungen,  in  Narben,  in 
infektiösen  Granulationswucherungen  außerordentlich  häufig  vor,  ohne  daß  eine  Ge- 
schwulstbildung sich  anschließt  Es  bilden  diese  Verlagerungen  nur  ein  zur 
Geschwulstbildung  prädisponierendes  Moment,  aber  es  muß  noch  etwas 
hinzukommen,  das  die  Geschwulstbildung,  d.  h.  die  atypische  progressive  Gewebs- 
wucherung verursacht.  Es  ist  danach  die  Geschwulstentwickelung  in  keiner 
Weise  an  Gewebsverlagerung  gebunden,  es  kann  vielmehr  die  Ge- 
schwulstwucherung auch  an  normal  gelagerten  Zellen  beginnen,  und 
es  läßt  sich  tatsächlich,  namentlich  auch  bei  der  Entwicklung  der  epithelialen  Ge- 
schwülste, der  Beginn  der  Wucherung  in  normal  gelagerten  Zellen  nachweisen. 

Beakd  ist  der  Meinung,  daß  Geschwülste,  insbesondere  Krebse  aus  Geschlechtszellen, 
welche  sich  bei  der  Körperentwickelung  zwischen  die  somatischen  Zellen  verlieren  und 
dort  erhalten,  entstehen. 

Unsere  Kenntnis  von  der  Ursache  der  Geschwulstentwickelung 
kann  man  zur  Zeit  etwa  dahin  zusammenfassen,  daß  man  sagt:  zur  Geschwulst- 
entwickelung führen  ererbte  und  erworbene  Zustände  bestimmter  Zellen  und  Zell- 
gruppen, die  sich  in  einer  Tendenz  zu  gesteigerter  formativer  Tätigkeit  mit  Bildung 
atypischer  Gewebe  äußern.  In  manchen  Fällen  wird  diese  Wucherung  vorbereitet, 
begünstigt  und  ausgelöst  durch  Verlagerung  von  Zellen  und  Zellgruppen ,  oft  aber 
auch  durch  Veränderungen  in  der  Nachbarschaft  der  betreffenden  Zellen.  Ein  all- 
gemein gültiges  Schema  für  die  Geschwulstentwickelung  gibt  es  nicht  Die  Verhält- 
nisse gestalten  sich  vielmehr  sowohl  bei  den  einzelnen  Geschwulstformen,  als  auch 
innerhalb  derselben  Geschwulsttypen  in  den  einzelnen  Fällen  verschieden.  Im  übrigen 
darf  nicht  vergessen  werden,  daß  die  Bildungen,  die  wir  den  Geschwülsten 
zuzählen,  nicht  alle  gleichwertig  sind,  und  daß  manche  derselben 
richtiger  anderen  Wachstumserscheinungen  (Mißbildungen)  zu- 
gerechnet würden. 
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§  101.  Hat  sich  irgendwo  eine  Geschwulst  gebildet  und  eine 
gewisse  Ausbildung  erlangt,  so  kann  sie  in  Ihrem  Wachstum  still- 
stehen und  zeitlebens  in  unverändertem  Zustande  sich  erhalten.  Es 
sind  dies  vornehmlich  Geschwülste,  welche  nach  ihrer  Entstehung  als 
örtliche  Gewebsmißbildungen  anzusehen  sind,  doch  können 
auch  Geschwülste,  die  erst  im  späteren  Leben  sich  entwickelt  haben, 
nach  Erlangung  einer  gewissen  Größe  ihr  Wachstum  einstellen. 

Das  Wachstum  der  Geschwülste,  das  in  vielen  Fällen  bis  zum 
Tode  anhält,  erfolgt  in  selbständiger  Weise. 

Vom  umgebenden  Gewebe  bezieht  die  Geschwulst  die  Gefäße  und 
damit  auch  ihr  Nährmaterial,  kann  aber  im  übrigen  aus  eigenen  Mitteln, 
d.  h.  durch  Vermehrung  der  Zellen,  welche  Bestandteile  der  Geschwulst 
sind,  wachsen.  In  manchen  Fällen  vergrößert  sich  die  Geschwulst 
wesentlich  .durch  interstitielles  expansives  Wachstum,  und  es  wird 
das  Nachbargewebe  nur  verschoben  und  verdrängt.  In  anderen  Fällen 
wichst  das  weschwulstgewebe  infiltrativ  und  bricht  in  die  Spalt- 
räume des  benachbarten  Gewebes  ein,  so  daß  neue Gewebsgebiete 
in  den  Bereich  der  Geschwulst  gezogen  werden.  Oft  geraten  hierbei  auch 
die  Zellen  der  neu  invadierten  Gewebe  zu  einem  Teil  in  Wucherung, 
so  daß  eine  Vergrößerung  der  Geschwulst  durch  appositionelles 
Wachstum  eintritt,  an  dem  sich  sowohl  die  Zellen  der  ursprünglichen 
Geschwulst  als  auch  des  Nachbargewebe  beteiligen. 

Das  infiltrative  Wachstum  findet  zunächst  darin  seinen  Ausdruck, 
daß  dem  Orte  der  ursprünglichen  Geschwulstbildung  benachbarte 
Gewebe  des  Organes  in  Mitleidenschaft  gezogen  werden. 
Weiterhin  können  aber  auch  die  Gewebe  benachbarter  Organe 
(Fig.  242  e  f)   durch  Verbreitung  per   contiguitatem   von   der   Ge- 
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Schwulstwucherung  ergriffen  werden.  Geraten  Geschwulst- 
zellen in  die  großen  Körperhöhlen,  so  können  sie  sich  auch 
an  deren  Oberfläche  verbreiten  und  zur  Geschwulst- 
bildung führen. 

Findet  bei  der  infiltrativen  Wucherung  einer  Geschwulst  ein  Ein- 
bruch in  ein  Lympfgefäß  oder  in  ein  Blutgefäß  statt,  ein  Ereignis, 
das  namentlich  bei  den  als  Krebse  und  als  Sarkome  bezeichneten  Ge- 
schwülsten vorkommt,  und  werden  danach  lebende  entwickelungs- 
fähige  Geschwulstzellen  innerhalb  der  genannten  Bahnen  ver- 
schleppt, so  kommt  es  sehr  oft  zu  Geschwulstmetastasen ,  d.  h.  zur 
diskontinuierlichen  Entwickelung  von  Tochtergeschwülsten.  Die  Tochter- 
geschwülste können  sich  zunächst  in  dem  primär  erkrankten  Organ  ent- 
wickeln (Fig.  243  6),  greifen  aber  gewöhnlich  bald  auch  auf  andere 
Organe  über,  bei  Einbruch  in  die  Lymphbahnen  auf  die  Lymph- 
drüsen, bei  Einbruch  in  die  Blutbahn  auf  jene  Organe,  welchen 


Fig.  243.  Durchschnitt  durch  ein  primäres  Lebercarcioom  (a)  mit 
multiplen  Metastasen  (6)  innerhalb  der  Leber  selbst    8/r  der  nat.  Gr. 

das  Blut  die  lebenden  Zellen  zuführt.  Die  Richtung  der  Ver- 
schleppung ist  gewöhnlich  die  des  Lymph-  oder  Blutstromes,  doch 
kommt  auch  nicht  selten  retrograder  Transport  vor,  namentlich  im 
Lymphgefäßsystem,  dessen  Bahnen  leicht  durch  Geschwülste  verlegt 
werden. 

Die  Entwickelung  der  Tochtergeschwülste  geht  stets  von  den 
eingeschleppten  Zellen  aus.  Handelt  es  sich  um  Lymphgefäßmeta- 
stasen,  so  füllen  sich  die  betreffenden  Lymphgefäße  (Fig.  244  a)  zu- 
nächst mit  Zellen,  welche  von  den  in  die  Lymphbahnen  verschleppten 
Geschwulstzellen  aus  sich  entwickelten.  Weiterhin  schließen  sich  auch 
Wucherung  und  Gefäßneubildung  von  Seiten  des  angrenzenden  Gewebes 
an,  und  es  entwickeln  sich  durch  diese  Vorgänge  kleinere  und  größere 
Knoten.  Es  kommt  indessen  auch  nicht  selten  vor,  daß  die  Lymph- 
gefäße   mehr    gleichmäßig    durch    die    Wucherung    aus- 

Zlefkr,  Uhrb.  d.  alle  PathoL    11.  Aufl.  26 
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gedehnt  werden  (Fig.  244  a),  und  daß  eine  eigentliche  Knotenbildung 
ausbleibt  oder  wenigstens  nur  kleinere  Anschwellungen  im  Verlauf  der 
Lymphgefäße  sich  bilden.  Bei  Metastasen  in  den  Lymphdrüsen 
schwellen  dieselben  zu  mehr  oder  weniger  umfangreichen  Knoten  ant 
in  denen  das  Lymphdrüsengewebe  successive  durch  Geschwulstgewebe 
ersetzt  wird. 


Fig.  244.  Anfüllung  eines  periglandulär  gelegenen  Lymphgefäße» 
der  Axillargrube  mit  Krebszellen  bei  Carcinom  der  Brustdrüse  (M.  FL 
Häm.).    a  Krebszellen,    b  Lymphgefäßwand.    Vergr.  300. 

Bei  Blutgefäßmetastasen  geht  die  erste  Entwickelung  ebenfalls 
von  dem  in  die  Arterien,  Kapillaren  oder  Venen  hineingeworfenen 
zelligen  Embolus  aus,  und  es  können  unter  Umständen  die  Gefäße 
(Fig.  2456  c  und  Fig.  246  6  c)  in  großer  Ausdehnung  von  wuchernden 


Fig.   245.     Metastatische   Krebsentwickelung    in    den    Pforjtader« 
n  und  den  Leberkapillaren  (M.  FL  Häm.  Eos.),    a  Lebergewebe,    b  Krebs- 


äste 

zapfen  in  der  Pfortader. 


Krebszellen  in  den  Kapillaren.    Vergr.  100. 
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Geschwulstzellen  erfüllt  werden.  Das  Gewebe,  in  welchem  der  Ge- 
schwulstembolus  zur  Entwickelung  kommt,  verhält  sich  zunächst  passiv, 
und  es  gehen  die  spezifischen  Gewebselemente,  z.  B.  Drüsenzellen 
(Fig.  246  d)  und  Muskelzellen,  durch  zunehmenden  Schwund  zu  Grunde. 
Späterhin  beteiligt  sich  der  Blutgefäß-Bindegewebsapparat  an  dem  Auf- 
bau der  Tochterknoten. 

Im  weiteren  Verlauf  der  Entwickelung  grenzt  sich  der  Tochter- 
knoten meist  scharf  von  der  Umgebung  ab  und  wächst  expansiv.  Es 
kommt  indessen  auch  nicht  selten  vor,  daß  wenigstens  stellenweise 
das  infiltrative  Wachstum  sich  erhält,  und  es  können  sich  unter  Um- 
ständen sogar  diffus  ausgebreitete  Geschwulstwucherungen  entwickeln, 
namentlich  im  Knochenmark  und  in  der  Leber  (Fig.  246). 

Die  Zahl  der  lymphogenen  und  hämatogenen  Metastasen  variiert 
in  den  einzelnen  Fällen  sehr  und  ist  bald  nur  auf  ein  Organ  beschränkt, 
bald  über  mehrere  Organe  ausgebreitet.  In  seltenen  Fällen  verbreiten 
sich  die  Geschwulstkeime  nahezu  über  den  ganzen  Körper,  so  daß  in 


Fig.  246.  Metastatischee  Sarkom  der  Leber  oach  primärem  Sar- 
kom der  Parotis  (Flemm.  Safr.  Pikrins.).  a  Leberzellen balken.  b  Intravatskulfir 
entwickeltes  Sarkomgewebe,  c  Vereinzelte  Geschwubtzellen  in  den  Leberkapillaren. 
d  Verfettete  atrophische  Leberzellenbalken.    Vergr.  150. 

den  verschiedensten  Organen,  in  Drüsen,  Muskeln,  Haut  etc.,  rasch 
hintereinander  Knötchen  und  Knoten  auftreten.  Diese  Erscheinung 
ist  dann  möglich,  wenn  in  der  Lunge  oder  der  Pleura  und  den  Bronchial- 
drüsen sitzende  Geschwulstknoten  in  Lungenvenen  einbrechen,  oder 
wenn  die  Geschwulstzellen  die  Lunge  passieren. 

Bringt  man  lebende  Geschwulstpartikel  einer  Metastasen  bildenden 
Geschwulst  (Krebs,  Sarkom)  von  einem  Tiere  in  das  Gewebe  eines 
anderen  Tieres  derselben  Species,  so  gelingt  es  bisweilen,  die 
Geschwulstbildung  auf  diese  Tiere  zu  übertragen.  Man  kann  also  Ge- 
schwülste mit  Erfolg  von  einem  Tiere  auf  ein  anderes  derselben 
Species  trans  plant  leren,  d.  h.  in  einem  anderen  Tiere  eine  Metastase 
erzeugen.  Beim  Menschen  können  in  ähnlicher  Weise  bei  Operationen 
Geschwulstpartikel  an  andere  Stellen  des  Körpers  geraten  und  hier  als- 
dann weiterwachsen  (Implantationsrezidive). 

26* 
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Neben  der  progressiven  Gewebswucherung  kommen  in  den  Ge- 
schwülsten außerordentlich  häufig  regressive  Veränderungen  vor,  und 
es  sind  namentlich  rasch  und  infiltrativ  wachsende  zellreiche  Neu- 
bildungen, bei  denen  fettige  Entartung,  Verschleimung,  nekrobiotische 
Vorgänge  und  Blutungen  in  umfangreicher  Ausdehnung  sich  einstellen 
und  so  nicht  selten  zum  völligen  Zerfall  des  Gewebes  führen. 
Dieser  rasche  Zerfall  hängt  zum  Teil  damit  zusammen,  daß  in  Krebsen 
die  epitheliale  Wucherung  in  großer  Ausdehnung  in  die  Blutgefäße  ein- 
zuwachsen und  dieselben  zu  verstopfen  pflegt.  Sind  die  Zellen  schlecht 
ernährt,  so  verfallen  sie  der  Nekrose  und  können  durch  proteolytische 
Fermente  aufgelöst  werden.  In  knotigen  Tumoren  kann  der  Untergang 
der  Zellen,  falls  er  von  einer  Resorption  der  Zerfallsprodukte  gefolgt 

ist,  zu  Schrumpfungserschei- 
nungen und  zur  Bildung  narbiger 
Einziehungen  führen.  Sehr  häufig 
kommt  es  auch  zur  Bildung  von  Zer- 
fallshöhlen und  vonGeschwüren, 
und  es  gehen  namentlich  bei  krebsigen 
Schleimhautgeschwülsten  sehr  oft  die 
über  die  Oberfläche  sich  erhebenden 
Geschwulstpartieen  größtenteils  wieder 
zu  Grunde.  Bei  langsam  wachsenden 
derben  Geschwülsten  bleiben  stärkere 
regressive  Veränderungen  und  Rück- 
bildungsvorgänge gewöhnlich  aus. 

Eine  Heilung  wird  durch  die 
Nekrose  und  den  Zerfall  des  Ge- 
schwulstgewebes nur  sehr  selten  er- 
reicht, am  ehesten  noch  dann,  wenn 
polypöse  Neubildungen  im  ganzen  der 
Nekrose  verfallen  (z.  B.  infolge  von 
Stieldrehung  und  Zerrung)  und  ab- 
gestoßen werden.  Bei  den  meisten 
Neubildungen,  welche  eine  Neigung  zu 
regressiven  Veränderungen  und  zum 
Zerfall  zeigen,  stellt  sich  während  des 
Zerfalls  der  älteren  Geschwulstteile 
eine  Neubildung  an  der  Peripherie 
ein  und  sorgt  dafür,  das  immer  neue 
Teile  von  der  Geschwulst  ergriffen 
werden. 

Wird  eine  Geschwulst  exstirpiert, 
so  kann  Heilung  eintreten,  doch  setzt 
dies  voraus,  daß  alle  Geschwulstteile 
entfernt  oder  zerstört  sind.  Am 
leichtesten  gelingt  dies  bei  langsam  und  expansiv  wachsenden,  scharf 
abgegrenzten  Geschwülsten.  Bei  infiltrativ  wachsenden  Tumoren  ist 
die  Grenze  der  Geschwulstwucherung  sehr  schwer  zu  bestimmen  und 
reicht  oft  weit  über  das  Gebiet  der  sichtbar  veränderten  Teile  hinaus. 
Die  Folge  ist,  daß  sich  in  der  Operationswunde  bald  früher,  bald 
später  Rezidire  einstellen  (Fig.  247  a),  welche  von  Geschwulstresten 
ausgehen,  welche  im  Gewebe  geblieben  sind.  Diese  Rezidive  verhalten 
sich  alsdann  vollkommen  ebenso  wie  die  primäre  Geschwulst  und  bilden 


Fig.  247.  Rezidiv  eines  Sar- 
koms am  Amputationsstumpf 
eines  Femur.  o  Aus  dem  Knochen- 
mark hervorgewucherter  fungöser 
Tumor,  b  Periostaler  Knoten,  c 
Metastase.     l/«  der  nat.  Gr. 
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sonach  ebenfalls  Metastasen  (Fig.  247  c).  In  Fällen,  in  denen  Rezidive 
in  Operationsnarben  sehr  spät  eintreten,  kann  ihre  Entwickelung  da- 
durch bedingt  sein,  daß  in  dem  betreffenden  Gebiet  die  Bedingungen 
einer  Geschwulstentwickelung  von  neuem  sich  ein- 
stellen. 

Nach  ihrem  klinischen  und  anatomischen  Verhalten  werden  die 
Geschwülste  gewöhnlich  in  gutartige  und  bösartige  eingeteilt.  Als 
gutartig  werden  im  allgemeinen  diejenigen  angesehen,  welche  lang- 
sam und  expansiv  wachsen  und  keine  Metastasen  bilden, 
als  bösartig  jene,  welche  eine  völlige  Emanzipation 
von  den  normalen  Wucherungsgesetzen  zeigen,  rasch 
und  infiltrativ  wachsen,  leicht  wieder  zerfallen  und 
Metastasen  bilden. 

Die  malignen  Geschwülste  fallen  im  großen  und  ganzen  mit 
jenen  Geschwulstformen  zusammen,  welche  man  als  Garcinome  und 
Sarkome  bezeichnet  Es  muß  indessen  berücksichtigt  werden,  daß 
für  die  Bösartigkeit  einer  Geschwulst  nicht  nur  ihre  Eigenschaften, 
sondern  auch  ihr  Sitz  maßgebend  sind.  Eine  gutartige  Geschwulst 
wird  zu  einem  bösartigen  Leiden,  sobald  sie  durch  ihre  Anwesenheit 
lebenswichtige  Organe  in  ihrer  Funktion  stört.  So  wird  jede  Geschwulst 
des  Gehirns  und  der  Hirnhäute  in  dem  Moment  ein  schweres  Leiden 
bilden,  wo  sie  Störungen  in  der  Funktion  des  Gehirns  verursacht. 
Unter  Umständen  werden  auch  an  und  für  sich  gutartige  Geschwülste, 
z.  B.  Fibrome  des  Uterus,  zu  verderblichen  Gewächsen,  sobald  sie  eine 
gewisse  Größe  überschreiten  und  dadurch  die  Nachbarorgane  verdrängen 
und  raumbeengend  wirken. 

Bei  einer  gewissen  Dauer  einer  Geschwulst  stellt  sich  häufig  ein 
starker  Rückgang  der  allgemeinen  Ernährung,  ein  Marasmus  ein,  der 
gewöhnlich  als  Geschwulstkachexie  bezeichnet  wird.  Sie  kommt  weit- 
aus am  häufigsten  bei  den  als  Krebs  und  als  Sarkom  bezeichneten 
bösartigen  Neubildungen  vor  und  kann  zum  Teil  durch  den  starken 
Stoffverbrauch,  den  das  rasche  Wachstum  der  Geschwülste,  namentlich 
bei  der  Metastasenbildung,  erfordert,  bedingt  sein.  Wichtiger  für  ihre 
Genese  ist  indessen,  daß  durch  die  genannten  Geschwülste  oft  die  Auf- 
nahme von  Nahrung  sehr  beeinträchtigt  wird.  So  leidet  bei  Oeso- 
phagus-, Magen-  und  Darmkrebsen  die  Funktion  der  genannten  Organe 
oft  in  hohem  Maße  und  verhindert  nicht  selten  die  Nahrungsaufnahme 
ganz  oder  nahezu  ganz.  Weiterhin  ist  zu  berücksichtigen,  daß  durch 
den  geschwürigen  Zerfall  der  Geschwülste  und  die  fortgesetzte  Sekretion 
der  daraus  entstandenen  Geschwüre  oft  reichliche  Eiweißmengen  dem 
Organismus  verloren  gehen,  und  daß  durch  faulige  Zersetzungen  oft 
auch  noch  Substanzen  entstehen,  welche,  resorbiert,  schädlich  auf  den 
Organismus  einwirken.  Endlich  können  auch  Schmerzen  in  den  Ge- 
schwülsten den  Kranken  die  Nachtruhe  rauben.  Ob  in  einzelnen  Fällen 
die  Geschwülste  selbst  auch  für  den  Organismus  schädliche  Substanzen 
bilden,  ist  unbekannt,  ist  indessen  nicht  unwahrscheinlich. 

Metastasen  kommen  zuweilen  auch  bei  gutartigen  Geschwülsten,  Chondromen, 
Myomen,  Adenomen,  vor.  Unter  den  letzteren  Bind  namentlich  Metastasen  von  Schild- 
drüsentumoren in  Knochen  hervorzuheben,  die  vorkommen,  ohne  daß  in  der  Schild- 
drüse eine  krebsige  Wucherung  nachzuweisen  ist,  so  daß  man  den  Eindruck  erhält, 
daß  unter  Umstanden  auch  Zellen  aus  normal  oder  hypertrophisch  aussehendem  Ge- 
webe bei  Verschleppung  ins  Knochenmark  zur  Entwickelung  gelangen. 
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II.  Die  einzelnen  Geschwulstformen. 

1.  Bindesubstanz-  oder  Stützsubstanzgeschwülste. 
a)  Das  Fibrom. 

§  102.  Fibrom  nennt  man  eine  Geschwulst,  welche  aus  Binde- 
gewebe besteht.  Am  häufigsten  tritt  es  in  Form  von  Knoten  auf, 
die  von  der  Umgebung  scharf  abgegrenzt  sind  und  meistens  nur  einen 
Teil  des  betreffenden  Organes  einnehmen,  seltener  ein  ganzes  Organ 
(Ovarium)  in  eine  einheitliche  Geschwulstmasse  umwandeln.  An  Epithel- 
und  Schleimhautflächen  kann  das  Fibrom  Polypen  und  Papillome 
bilden. 

Je  nach  der  Beschaffenheit  des  Bindegewebes  zeigt  das  Fibrom 
sehr  verschiedene  Konsistenz.  Oft  äußerst  hart  und  zähe,  unter 
dem  Messer  knirschend  (Desmoid)  und  auf  der  Schnittfläche  ein 
weißes,  sehnig  glänzendes  Gewebe  zeigend,  ist  es  in  anderen  Fällen 
weich  anzufühlen,  schlaff,  die  Schnittfläche  mehr  gleichmäßig  grauweiß 
und  etwas  durchscheinend.  In  noch  anderen  Fällen  sind  die  einzelnen 
Bindegewebszüge  zwar  glänzend  weiß,  aber  das  Ganze  hat  ein  mehr 
lockeres  Geftige,  die  Geschwulst  ist  daher  schlaff. 

Zwischen  harten  und  weichen  Formen  kommen  die  mannigfaltigsten 
Uebergänge  vor,  und  selbst  innerhalb  einer  Geschwulst  können  die 
einzelnen  Stellen  eine  verschiedene  Beschaffenheit  besitzen.  Unter  dem 
Mikroskope  pflegen  harte  Formen  meist  grobfaserige,  dicke  Faserbündel 


Fibrome. 
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Fig.  248.  Derbes  Fibrom  des 
Ohrläppchens  (Alk.  Häm.).  a  Längs- 
schnitte, b  Querschnitte  von  Faserzügen. 
Vergr.  400. 


(Fig.  248  a  b)  als  Hauptbestandteil  zu  zeigen,  in  welche  mehr  oder 
weniger  zahlreiche  Zellen  eingesprengt  liegen.  In  weniger  derben 
Formen  sind  auch  die  Faserzüge  feiner  (Fig.  249  a).  Sammelt  sich 
innerhalb  von  Fibromen  infolge  von  Stauung  oder  aus  einer  anderen 
Ursache  zwischen  den  Fibrillen  klare  Flüssigkeit  an,  so  entsteht  ein 
ödematöses  Fibrom,  dessen 
Faserbündel  (Fig.  249  6)  durch 
klare  Flüssigkeit  auseinanderge- 
drängt sind.  Das  Gewebe  wird 
dadurch  weicher,  feuchter  und 
durchscheinender  und  kann  schließ- 
lich dem  Gewebe  der  Nabelschnur 
gleichen. 

Die  weichen  Formen  der 
F  i  b  r  o  in  e ,  die  eine  leicht  durch- 
scheinende grauweiße  Schnittfläche 
zeigen,  pflegen  zellreicher  zu  sein, 
so  daß  es  gelingt,  durch  Zerzupfen 
zahlreiche  schmale,  spindelförmige 
Zellen  (geschwänzte  Kerne)  zu 
isolieren.  Die  Zwischenmasse  ist 
dementsprechend  spärlicher  vor- 
handen, die  Fibrillen  sind  zarter  und  zu  feineren  Bündeln  zusammen- 
geordnet. Schnitte,  durch  solche  Fibrome  angelegt  und  gefärbt,  er- 
scheinen kernreich  (Fig.  250  6). 

Die  Fibrome  entwickeln  sich  aus  wuchernden  Bindesubstanzzellen, 
und  es  lassen  sich  dementsprechend  meist  auch  Stellen  finden,  die  zell- 
reicher sind  als  die  Hauptmasse  des  Gewebes,  und  an  denen  die  Zellen 
nicht  nur  als  schmale 
Spindeln  sich  präsentieren, 
sondern  zum  Teil  auch  als 
Rundzellen  oder  als  kür- 
zere und  dickere  Spindeln 
oder  wohl  auch  als  Stern- 
zellen. Die  Umwandlung 
des  gewucherten  zelligen 
Gewebes  in  Bindegewebe 
erfolgt  in  derselben  Weise, 
wie  es  früher  für  die  Binde- 
gewebshyperplasie  ange- 
geben wurde.  Elastische 
Fasern  neuer  Bildung 
fehlen  gewöhnlich ,  doch 
kommt  es  vor,  daß  sich 
solche  neu  bilden,  nament- 
lich in  der  Umgebung  der 
Blutgefäße. 

Fibrome  kommen  in  allen  Geweben  vor,  welche  Bindegewebe  in 
irgend  einer  Form  enthalten.  Häufig  sind  sie  z.  B.  in  den  Nerven  und 
in  der  Haut,  im  Periost,  in  den  Fascien,  in  der  Mamma,  in  der  Nasen- 
schleimhaut, seltener  im  Ovarium,  dem  Darmtraktus  etc.  In  der  Mamma 
tritt  die  Fibrombildung  oft  vornehmlich  perikanalikulär  auf  (Fig.  250  6), 
so  daß  die  Kanäle  von  zellreichem  Bindegewebe  umgeben  werden. 


Fig.  249.  Schnitt  ans  einem  ödematösen 
Uterusfibrom  (Osmiums.  Glycerin).  a  Dicht- 
liegende, b  durch  Flüssigkeit  auseinandergedrangte 
Bindegewebsfasern.  e  spindelförmig  aussehende 
Zellen,  d  Geschwollene  rundliche  Zellen,  c  Blut- 
Vergr.  200. 
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Fibrome  machen  keine  Metastasen,  doch  treten  sie  häufig  multipel 
auf,  so  besonders  an  den  Nerven,  der  Haut  (s.  Neurofibrom  §  111). 
Auch  innerhalb  einer  Geschwulst  bemerkt  man  nicht  selten  mehrere 
Entwickelungszentren,  d.  h.  es  setzt  sich  die  Geschwulstmasse  aus 
mehreren  durch  gewöhnliches  Bindegewebe  getrennten  Knoten  oder 
Strängen  (Fig.  2506)  zusammen.  Verderbenbringend  werden  die  Fibrome 
nur  durch  ihre  Größe  und  durch  ihren  Sitz. 

Fibrome  können  verschleimen,  verfetten,  erweichen  und  zerfallen, 
so  daß  sich  im  Innern  Höhlen  bilden.  Sie  können  ferner  aufbrechen 
und  zu  Geschwürsbildung  Veranlassung  geben.  Ihr  Gefäßreichtum  ist 
sehr  verschieden,  bald  gering,  bald  bedeutend.  Zuweilen  sind  die  Blut- 
gefäße ektatisch,  so  daß  das  Gewebe  von  weiten  Kanälen  und  Lücken 
durchsetzt  ist,  die,  frisch  untersucht,  Blut  entleeren.  In  anderen  Fällen 
findet  man  auch  erweiterte  Lymphgefäße. 
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Fig.  250.  Fibroma  pericanaliculare  mammae  (M.  Fl.  Alaunkann.  Eosin), 
a  Drüsengänge,  b  Neugebildetee,  perikanalikulär  gelegenes,  zellreiches  Bindegewebe. 
c  Zellarmes  Sindegewebe.    Vergr.  40. 

Als  Eeloid  wird  eine  harte,  knollige  oder  platten-  und  streifen- 
oder  strahlenförmige  Geschwulstbildung  der  Haut  bezeichnet,  welche  im 
ausgebildeten  Zustand  aus  derbem  Fasergewebe  ohne  elastische  Fasern 
besteht.  Die  Richtung  der  Faserzüge  steht  oft  senkrecht  zur  Hautober- 
fläche oder  stimmt  wenigstens  nicht  mit  der  der  normalen  Faserbündel 
tiberein.  Ihre  Entwickelung  schließt  sich  gewöhnlich  an  Verletzungen 
und  Entzündungen  (Narbe nkeloid)  an,  sie  kann  indessen  auch  ohne 
solche  auftreten  (spontanes  Keloid).  Die  Ursache  der  Keloid- 
bildung  entzieht  sich  der  Erkenntnis;  die  Neigung  zu  Rezidiven  nach 
der  Exstirpation,  das  multiple  Auftreten,  das  mehrfache  Auftreten  in 
einer  Familie  (Hutchinson)  sprechen  für  eine  besondere  Disposition 
der  Haut. 
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b)  Das  Myxom. 

§  103.  Als  Myxom  bezeichnet  man  Geschwülste,  welche  wesentlich 
aus  Schleimgewebe,  das  sich  aus  Zellen  und  schleimhaltiger  flüssiger 
oder  gallertiger  Grundsubstanz  zusammensetzt,  bestehen.  Die  Zellen 
der  Geschwulst  sind  meist  vielgestaltig,  mit  Fortsätzen  verschiedener 
Länge  (Fig.  251),  die  untereinander  verbunden  sind  (Fig.  252  a),  ver- 
sehen. Das  Gewebe  ist  stark  durchscheinend,  weich  und  läßt  die  mit 
Blut  gefüllten  Gefäße  durch- 
schimmern. Von  der  Schnitt- 
fläche lassen  sich  gallertige  Mas- 
sen oder  fadenziehende  Flüssig- 
keit, die  im  Wasser  aufquellen, 
gewinnen. 

Myxomgewebe  bildet  nie  aus- 
schließlich eine  Geschwulst,  kom- 
biniert sich  vielmehr  mit  anderen 
Gewebsformationen ,  namentlich 
mit  Bindegewebe ,  Fettgewebe, 
Knorpel-  und  Sarkomgewebe,  so 
daß  die  Geschwülste  als  Fibro- 

myxome,    Lipomyxome 
(Fig.    254) ,     Chondromyxome 
(Fig.  257  c)  und  Myxosarkome 
(Fig.  252)  zu  bezeichnen  sind. 

Aus  Bindegewebe  kann 
Schleimgewebe  dadurch  ent- 
stehen, daß  sich  zwischen  den 
Fibrillen  mucinhaltige  Flüssigkeit 
ansammelt  und  die  Fibrillen  all- 
mählich verschwinden.  Geht  Fett- 
gewebe in  Schleimgewebe  über, 
so  schwindet  das  Fett  aus  den 
Fettzellen  unter  Zerfall  in  kleinere  Tropfen  (Fig.  254  6  c),  worauf  die 
Zellen  sich  verkleinern  und  sternförmig  werden  (d),  während  zwischen 
den  Zellen  mucinhaltige  Gallerte  auftritt.  Knorpel  geht  in  der  Weise 
in  Schleimgewebe  über,  daß  die  Grundsubstanz  eine  mucinöse  Um- 
wandlung erfahrt,  während  die  Zellen  ihre  Form  ändern  (Fig.  257 cd). 
Myxosarkome  (Fig.  252)  entstehen  entweder  durch  örtlich   gesteigerte 


Fig.  251.  Zellen  aus  einem  Myxom 
des  Periostes  des  Oberschenkels. 
Goldpräparat.    Vergr.  400. 
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Zellwucherungen  in  Myxomen  oder  durch  Ansammlung  von   Schleim 
zwischen  den  Sarkomzellen. 

Myxome,  Myxofibrome  und  Myxolipome  entwickeln  sich  am  häufigsten 
im  Bindegewebe  des  Periostes,  der  Haut,  des  Herzens,  der  Fascien  und 
der  Muskelscheiden,  sowie  im  Fettgewebe  des  subkutanen  und  sub- 
serösen Gewebes  und  des  Endostes.  Myxochondrome  kommen  nament- 
lich in  der  Parotis  vor  und  sind  hier  eine  häufige  Geschwulst. 


Fig.  252.  Schnitt  durch  ein  Myxosarkom  (M.  Fl.  Kann.  Glycerin).  a  Schleim- 
gewebe,   b  Zellzüge,    c  Faseriges  Gewebe.    Vergr.  250. 

Sie  sind  alle  gutartige  Geschwülste,  die  sehr  selten  Metastasen 
machen.  Myxosarkome  tragen  den  Charakter  von  Sarkomen  und  können 
sonach  Metastasen  machen. 

Literatur  über  Myxome. 
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c)  Das  Lipom. 

§  104.  Als  Lipome  bezeichnet  man  Geschwülste,  welche  aus  Fett- 
gewebe (Fig.  253)  bestehen.  Sie  bilden  bald  weiche,  fast  fluktuierende, 
bald  feste,  meist  knollige,  gelappte  Tumoren  und  erreichen  oft  eine 
sehr  bedeutende  Größe.  Ihr  Bau  ist  demjenigen  des  subkutanen  Fett- 
gewebes sehr  ähnlich,  d.  h.  sie  bestehen  aus  Fettläppchen,  welche  durch 
dickere  oder  dünnere  Bindegewebssepten  zusammengehalten  werden. 


Lipom.     Lipofibrom.     Lipomyxom. 
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Histologisch  bietet  das  Gewebe  ebenfalls  ähnliche  Verhältnisse  wie 
die  Fettläppchen  des  Hautpanniculus  (Fig.  253),  nur  pflegen  sich  keine 
typischen  Fettträubchen  zu  bilden.  Bildet  sich,  was  nicht  selten  geschieht, 
neben  Fettgewebe  auch  Schleimgewebe,  oder  wandelt  sich  das  Fett- 
gewebe durch  Schwund  des  Fettes 
in  Schleimgewebe  um,  so  be- 
zeichnet man  die  Geschwulst  als 
ein  Lipomyxoma  (Fig.  254),  ist 
reichlich  faseriges  Bindegewebe 
vorhanden,  als  Llpofibroma  oder 
Fibroliponia. 

Lipome  entstehen  am  häufig- 
sten aus  Fettgewebe,  doch  können 
sie  sich  auch  aus  Bindegewebe 
entwickeln,  welches  normalerweise 
kein  Fettgewebe  enthält.  Ver- 
kalkung, Nekrose,  Gangrän,  Ver- 
jauchung kommen  in  größeren 
Lipomen  nicht  selten  vor.  Sie 
machen  keine  Metastasen,  treten 
aber  zuweilen  multipel  auf.  Eine 
völlige  Rückbildung  der  Lipome  er- 
folgt auch  bei  starker  Abmagerung 
der  betreffenden  Individuen  nicht. 

Lipome  kommen  schon  bei  Neugeborenen  vor,  z.  B.  als  Geschwülste, 
die  sich  über  und  in  den  Spaltbildungen  bei  Spina  bifida  entwickeln, 
doch  entstehen  sie  weit  häufiger  erst  in  späteren  Jahren.  Sie  haben 
ihren  Sitz  am  häufigsten  im  Unterhautzellgewebe  des  Rückens,  des 
Gesäßes,  des  Halses,  der  Achselhöhle,  der  Bauchwand  und  der  Ober- 
schenkel, kommen  indessen  auch  im  intermuskulären  Bindegewebe  und 


Fig.  253.  Lipom  der  Schulter- 
gegend mit  relativ  kleinen  Fett- 
zellen (M.  Fl.  Häm.).    Vergr.  300. 


ft 


et 

Fig.  254.  Lipomyxom  des  Rückens  (M.  Fl.  Gieson).  a  Große  Fettzelle. 
b  c  Fettzellen,  deren  Fett  in  kleine  Tropfen  zerfallen  ist  d  Schleimgewebe,  e  Blut- 
gefäß.  Vergr.  300. 
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subserösen  Fettgewebe,  in  den  Nieren,  im  Dann,  in  der  Mamma,  unter 
der  Stirnaponenrose,  in  den  Meningen,  an  der  Haat  and  den  Fingern, 
in  Lymphdrüsen,  in  den  Gelenken  etc.  ror.  Sie  treten  ferner  mitunter 
multipel  auf  und  zeigen  dabei  eine  symmetrische  Verteilung.  Eine  bei 
Männern  vorkommende  Fettgewebsneubildung,  welche  am  Hals  und 
Nacken  auftritt  und  zu  knolligen  und  lappigen  Verunstaltungen  der 
Haut  dieser  Gegend  führt  wird  als  Fetthals  (Madelung)  bezeichnet 
Das  Fettgewebe  entwickelt  sich  dabei  teils  im  subkutanen  Gewebe, 
teils  in  und  unter  den  Fascien  und  zwischen  den  Muskeln.  Abnorme 
Fettent Wickelung  an  einer  Extremität  kann  eine  lipomatöse  Ele- 
phantiasis bedingen.  Ausbreitung  der  Fettgewebsbildung  auf  Rumpf 
und  obere  Extremitäten  etc.  fuhrt  zu  Zuständen,  die  sich  der  all- 
gemeinen Fettsucht  nähern. 

Literatur  über  Lipome. 
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Ehrmann,  Multiple  symmetrische  Xanthelasmen  u.  Lipome,  Beitr.  r.  Bruns  IV  1838. 
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d)  Das  Chondrom. 

§  105.    Chondrome  oder  Enehondrome  sind  Geschwülste,  welche 
im    wesentlichen   aus   Knorpel   bestehen.    Die   geringe  Menge  von 

Bindegewebe,  welches  an  dem  Aufbau 
der  Geschwulst  teilnimmt  und  teils  die 
Oberfläche  bedeckt,  teils  als  Träger 
der  Ernährungsgefäße  das  Innere  der 
Geschwulst  durchzieht,  tritt  vollkom- 
men gegenüber  dem  Knorpel  in  den 
Hintergrund. 

Knorpelgeschwülste  entwickeln 
sich  hauptsächlich  an  Stellen,  welche 
normalerweise  Knorpel  enthalten,  also 
am  Knochensystem  und  an  den  Knor- 
peln des  Respirationsapparates,  doch 
kommen  sie  auch  in  Geweben  vor,  die 
normalerweise  keinen  Knorpel  führen, 
so  z.  B.  in  den  Speicheldrüsen,  be- 
sonders in  der  Parotis,  im  Hoden, 
seltener  in  anderen  Organen.  Im 
Knochen  können  sie  von  Knorpelresten  ausgehen,  welche  bei  der 
Ossifikation  des  knorpelig  präformierten  Knochens  stehen  geblieben  sind, 
doch  sind  weit  häufiger  das  Periost  und  das  Endost  die  Entwickelungs- 


Fig.  255.  Periostales  Chon- 
drom einer  Fingerphalanx  im 
Längsschnitt,  a  Chondrom,  h 
Phalanx.    Nat.  Größe. 
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Stätten  (Fig.  255).  Sie  bilden  Tumoren  sehr  verschiedener  Größe. 
Kleine  sind  meist  kugelig  (Fig.  255);  größere  zeigen  einen  lappigen, 
knotigen  Bau.  Die  einzelnen  Knoten  sind  voneinander  durch  Binde- 
gewebe getrennt.  Nicht  selten  treten  sie  multipel  auf,  namentlich  am 
Stützapparat,  und  hier  wieder  am  häufigsten  an  Hand  und  Fuß,  sodann 
auch  im  Hoden. 

Das  Gewebe  der  Enchodrome  zeigt  am  häufigsten  die  Beschaffen- 
heit des  hyalinen  Knorpels  (Fig.  256),  seltener  bestehen  sie  hauptsächlich 
aus  Netz-  und  Faserknorpel.  An  der  Peripherie  geht  der  Knorpel  in 
Bindegewebe,  d.  h.  eine  Art  Perichondrium  über. 

Zahl,  Größe,  Form  und  Gruppierung  der  Knorpelzellen  wechselt 
bei  verschiedenen  Fällen  und  innerhalb  derselben  Geschwulst  sehr  er- 
heblich. Manche  sind  zellreich  (Fig.  256),  andere  zellarm,  manche  groß- 
zellig, manche  kleinzellig  oder  teils  groß-,  teils  kleinzellig. 


Fig  256.  Fig.  257. 

Fig.  256.  Schnitt  aus  einem  Chondrom  der  Rippen  (Häm.  Karm.).  a  Klein- 
zelliger, b  großzelliger  zellreicher  Knorpel.    Vergr.  80.   ' 

Fig.  257.  Cnondromyxosarcoma  parotidis  (Alk.  Karm.).  a  Knorpel- 
gewebe, b  Sarkomgewebe,  c  Schleimgewebe,  d  In  Auflösung  und  Umwandlung  zu 
Sarkom  und  Schleimgewebe  befindlicher  Knorpel    Vergr.  80. 

Die  Zellen  sind  bald  von  sogenannten  Kapseln  umgeben,  bald 
nicht,  bald  in  Gruppen  innerhalb  von  Mutterkapseln  gelagert,  bald  mehr 
gleichmäßig  verteilt.  Sämtliche  Knorpelformen,  die  im  Organismus 
normalerweise  vorkommen,  können  auch  in  Enchondromen  sich  vor- 
finden. Dementsprechend  ist  auch  die  Zellform  verschieden,  die  Mehr- 
zahl zeigt  die  bekannte  kugelige  Form,  doch  sind  auch  spindel-  und 
sternförmige  Zellen  nicht  selten,  namentlich  in  der  Nähe  der  Binde- 
gewebszüge,  welche  die  Knorpelgeschwulst  in  Knoten  teilen  oder  die- 
selbe umschließen.  Die  Matrix  derEnchondrome  bilden  das  Perichondrium, 
der  Knorpel,  das  Periost,  das  Endost  und  verschiedene  Formen  von 
Bindegewebe.  Knorpelgeschwülste,  welche  am  Knorpel  oder  am  Knochen 
sitzen,  bezeichnet  man  gerne  als  Ekchondrosen. 

Das  Gewebe  der  Enchondrome  erleidet  sehr  häufig  regressive 
Metamorphosen.  Die  Grundsubstanz  pflegt  in  größeren  Tumoren  stellen- 
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weise  eine  schleimige  Erweichung  und  Verflüssigung  einzugehen.  Sie 
führt  entweder  zur  Bildung  von  Schleimgewebe  (Fig.  257c),  so  daß 
Chondromyxome  entstehen,  oder  aber  zu  totaler  Verflüssigung  der 
Grandsubstanz  mit  Untergang  der  Zellen,  also  zur  Bildung  von  Flüssig- 
keit enthaltenden  Erweichungscysten.   In  anderen  Fällen  verkalkt 


Fig.  258.    Periostales  Chondrom  des  Calcaneus  mit  Verkalkungen 
(M.  FL  Häm.).    a  Hyaliner  Knorpel    b  c  Verkalkter  Knorpel    Vergr.  250. 


Fig.  259.  Osteochondrom  des  Humerus  (Alkoh.  Pikrins.  Häm.  Kann.). 
a  Hyaliner  Knorpel,  b  Knochen,  c  In  Knochen  sich  umwandelnder  Knorpel,  d  Blut- 
gefäß. Vergr.  250. 
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der  Knorpel  (Fig.  258  6  c),  oder  es  bildet  sich  echter  Knochen  (Fig. 
259  c  b),  so  daß  die  Geschwulst  als  Osteochondrom  bezeichnet  werden 
muß.  Durch  stärkere  Wucherung  der  Knorpelzellen  kann  sich  aus  dem 
Knorpelgewebe  Sarkomgewebe  entwickeln,  so  daß  es  zur  Bildung 
von  Chondrosarkomen  kommt  (Fig.  257  b). 

Das  Enchondrom  ist  im  ganzen  eine  gutartige  Geschwulst,  doch 
kommen  auch  Metastasen  durch  Einbruch  in  die  Lymph- oder  Blut- 
bahn vor. 

In  der  Gegend  der  Spheno-occipitalfuge  kommt  in  der  Mittellinie  des  Clivus 
nicht  selten  ein  kleines  als  Ekchondrosis  physalifera  spheno-occipitalis  bezeichnetes 
(Vikchow)  Geschwülstchen  vor,  welches  entweder  unter  der  Dura  liegt  oder  dieselbe 
an  der  Spitze  durchbricht  und  in  die  Arachnoidea  und  Pia  eindringt.  In  ihrer 
typischen  Form  besteht  die  Geschwulst  aus  blasigen,  Pflanzenzellen  ähnlichen  Zellen 
und  hat  ihren  Sitz  teils  im  Knochenmark,  teils  an  der  Oberflache  des  Knochens. 
Diesem  eigenartigen  Gewebe  kann  auch  Knorpel-  und  Knochengewebe  beigefügt  sein, 
und  es  hat  demgemäß  auch  Virchow  die  Bildung  als  ein  aus  Besten  des  Spheno- 
occipitalknorpels  entstandenes  Chondrom  mit  eigenartiger  blasiger  Degeneration  der 
Zellen  angesehen.  Die  eigenartige  Beschaffenheit  des  Gewebes  scheint  für  die  von 
H.  Müller  und  neuerdings  von  Ribbert  vertretene  Anschauung  zu  sprechen,  daß 
es  sich  um  ein  Wucherungsprodukt  von  Chordaresten  (Chor dorn)  handelt.  Wahr- 
scheinlich handelt  es  sich  nur  um  ein  vom  Endost  oder  dem  Periost  ausgehendes 
eigenartiges  Chondrom. 
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Zeroni,  Entwickelung  d.  Enchondroms  d.  Knochen,  Arb.  a.  d.  path.  Inst,  zu  Göttingen  189S. 

e)  Das  Osteom. 

§  106.  Mit  dem  Namen  Osteome  belegt  man  Geschwülste,  die  aus 
Knochengewebe  bestehen.  Ihr  Sitz  ist  vornehmlich  das  Knochen- 
system (Fig.  260  bis  Fig.  262),  doch  kommen  sie  auch  außerhalb  des- 
selben vor. 
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Fig.  260.     Elfenbeinerne  Exostose  des 
Scheitelbeins.    Nat.  Gr. 


Die  Knochenneubildungen  am  Knochensystem  hat  man  je  nach 
ihrem  Sitz  und  ihren  Lagebeziehungen  mit  verschiedenen  Namen  belegt. 
Erscheint   das   neugebildete   Knochengewebe   dem   alten  Knochen   an 

zir  kum  Skripten  Stellen 
aufgelagert,  so  bezeichnet 
man  dasselbe  als  0  s  t  e  o  - 
phyt,  ist  es  zugleich  in 
größerer  Masse  vorhanden, 

geschwulstartig,  als 
Exostose.  Zirkumskripte 
Knochenbildungen  im  In- 
nern von  Knochen  nennt 
man  Enostosen.  Unter 
den   nicht  fest  mit  altem 

Knochen  verbundenen 
Knochenneubildungen  un- 
terscheidet man  beweg- 
liche periostale 
Exostosen,  welche  noch 
im  Periost  sitzen,  aber 
vom  Knochen  getrennt 
sind,  ferner  parostale 
Osteome,  welche  neben 
dem  Knochen,  und  diskontinuierliche  Osteome,  welche  weiter 
vom  Knochen  entfernt  in  den  Sehnen  und  Muskeln  ihren  Sitz  haben. 
Endlich  nennt  man  heteroj)lastische  Osteome  solche,  welche  in 

anderen  Organen,  z.  B.  in  der 
Lunge,  in  der  Schleimhaut  der 
Luftröhre,  in  der  Haut,  in  Arterien, 
in  der  Mamma  etc.  ihren  Sitz 
haben. 

Exkreszenzen  an  Zähnen, 
welche  aus  Zement  bestehen,  wer- 
den als  Dentalosteome,  solche 
aus  Dentin  als  Odontome  be- 
zeichnet. 

Nach  ihrem  Bau  kann  man 
harte  (Fig.  260  und  Fig.  262)  oder 
elfenbeinerne  (Osteoma 
durum  s.  eburneum)  und 
weichere  (Fig.  261  und  Fig.  263), 
spongiöse  Formen  (0.  spongio- 
sum  s.  medulläre)  unter- 
scheiden. Erstere  bestehen  aus 
dichtem,  kompaktem,  der  Corti- 
calis  der  Röhrenknochen  ähn- 
lichem Gewebe  mit  engen  Er- 
nährungskanälen (Fig.  262«),  letz- 
tere haben  dünnere,  zartere 
Knochenbalken  und  weite  Mark- 
räume (Fig.  263)  und  schließen  sich  in  ihrem  Bau  der  Spongiosa  der 
Knochen  an. 

Die  Oberfläche  ist  bald  gleichmäßig  gestaltet,   glatt,   so  daß  z.  B. 


Fig.  261.  Exostbsis  cartilaginea 
des  oberen  Diaphysenendes  der  Tibia.  Um 
*/,  verkleinert 
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der  ganze  Tumor  die  Gestalt  eines  Kegels  (Fig.  260)  oder  einer  Kugel 
oder  eines  gestielten  Knopfes  hat,  oder  aber  sie  ist  unregelmäßig,  rauh 
und  höckerig,  so  daß  eine  bestimmte  Figur  nicht  zu  erkennen  ist 
(Fig.  261).  Ersteres  kommt  namentlich  bei  den  elfenbeinernen  Formen 
vor,  welche  am  häufigsten  als  Exostosen  am  Schädel  (Fig.  260  und 
Fig.  262)  sitzen,  letzteres  findet  sich  bei  den  spongiösen  Exostosen 
und  den  diskontinuierlichen  und  heterßplastischen  Osteomen,  wie  sie 
z.  B.  in  der  Falx  der  Dura  mater  (Fig.  263)  vorkommen. 

Die  Osteome  treten  entweder  solitär  oder  multipel  auf,  und 
es  kommt  letzteres  relativ  häufig  vor.  Elfenbeinerne  Exostosen  am 
Schädeldach  und  Osteome  der  Dura  mater  entwickeln  sich  häufig  in 
mehrfacher  Zahl,  und  auch  an  den  Knochen  der  Extremitäten  und  des 
Rumpfes  können  sich  zahlreiche  umschriebene  Knochenwucherungen 
bilden.    Meist  sind  dabei  namentlich  die  Epiphysenenden  der  Knochen 
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Fig.  262.  Elfenbeinernes  Osteom  des  Scheitelbeins  im  frontalen 
Durchschnitt,    a  Osteom,    b  Schädeldach«    8/e  der  nat.  Qr. 

oder  die  Ansatzstellen  der  Sehnen  oder  beide  zugleich  der  bevorzugte 
Sitz.  Wahrscheinlich  handelt  es  sich  um  Bildungen,  die  auf  eine  er- 
erbte Disposition  der  genannten  Teile  zu  übermäßiger  Wucherung  oder 
auf  Störungen  der  Skelettentwickelung  zurückzuführen  sind.  Zuweilen 
ist  Heredität  nachweisbar.  Knochenspangen  und  Spieße,  die  in  seltenen 
Fällen  in  der  Lunge  oder  in  der  Schleimhaut  der  Luftröhre  sich  bilden, 
pflegen  ebenfalls  in  großer  Zahl  aufzutreten. 

Die  Genese  des  Knochens  erfolgt  teils  in  der  in  §  83  beschrie- 
benen Weise  durch  Osteoblastenbildung,  teils  durch  Metaplasie  (§  88) 
ausgebildeter  Gewebe.  Die  Matrix  bildet  hauptsächlich  das  Bindegewebe 
des  Periostes,  des  Endostes  und  des  Perichondriums,  sowie  das  Binde- 
gewebe der  als  Träger  von  Osteomen  genannten   Gewebe.    Entsteht 


Zlefler,  Lebrb.  d.  »11g.  Pithol.    11.  Aufl. 


27 


418 


Geschwülste. 


eine  Exostose  in  der  Weise,  daß  zuerst  Knorpel  und  aus  diesem  sich 
Knochen  bildet,  so  bezeichnet  man  sie  als  eine  knorpelige  (Fig.  261), 
fehlt  das  knorpelige  Zwischenstadium,  entsteht  die  Exostose  direkt  aus 


Fig.  263.    Osteom  der  Dura  mater  (Alk.  Pikrins.  Harn.  Kann.).    Verg.  40. 

dem  wuchernden  Periost,  als  bindegewebige  Exostose  (Fig.  260, 
Fig.  262  u.  263). 

Verbindet  sich   Bindegewebsbildung   mit    Knochenbildung   in    der 
Weise,  daß  das  Bindegewebe  einen  größeren  Bestandteil  der  Geschwulst 

darstellt  und  nicht  nur 
als  Periost  und  Mark 
des  Knochens  vertreten 
ist,  so  entstehen  Osteo- 
id yf  fibrome.  Reichliche  Pro- 
\-h     duktion    von    Knochen 


Fig.  264.  Osteo- 
chondrom des  Hume- 
rus  (Alk.  Pikrins.  Häm. 
Kann.),  a  Corticalis  humer i. 
b  Markhöhle,  c  Periostale 
Auflagerung.  d  Normale 
Ha VERSsche  Kanäle,  e  Er- 
weiterte HAVER8sche  Ka- 
näle, mit  Knorpel  gefüllt,  der 
bei  /  neugebildeten  Knochen 
enthält,    g  Aus  dem  Periost 

fsbildeter  Knorpel  mit 
nochenbalkchen  h.  i  Aus 
dem  Endost  entstandener 
Knorpel  mit  neugebildeten 
Knocnenbälkchen  k.  I  Alte 
Knochenbalken,  m  Best  von 
Markgewebe.  Lupenver- 

größerung. 
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in  Chondromen  führt  znr  Bildung  von  Osteochondromen  (Fig.  259  u. 
Fig.  264),  welche  ebenfalls  am  häufigsten  am  Knochen  (Röhrenknochen) 
vorkommen.  Die  Neubildung  kann  sich  sowohl  im  Periost  (Fig.  264  c), 
als  im  Endost  (a  b)  entwickeln.  Die  reichliche  Bildung  von  Knochen- 
bälkchen  (f  h  k)  in  dem  Knorpel  (e  g  i)  verleiht  dem  Gewebe  eine 
feste,  harte  Beschaffenheit. 

Viele  der  aufgeführten  Knochenbildungen  sind  nicht 
Geschwülste  im  engeren  Sinne,  sondern  Skelettmißbildungen 
oder  durch  entzündliche  Prozesse  entstandene  Hyperplasieen.  Es  gilt 
dies  namentlich  für  viele  Osteophyten  und  Exostosen,  zum  Teil  auch 
für  die  Parostosen  und  die  diskontinuierlichen  Osteome  (Knochen- 
bildungen in  Lymphdrüsen,  in  der  Lunge).  Knochenplatten,  welche  nicht 
selten  in  der  Falx  der  Dura  vorkommen  und  ein  normales  Knochen- 
mark haben  (Fig.  263),  sind  als  abgesprengte  Skelettstücke  anzusehen. 
Die  als  Reit-  und  Exerzierknochen  bezeichneten  Knochenbil- 
dungen, welche  sich  im  Musculus  deltoides  und  den  Adduktoren  des 
Oberschenkels  infolge  des  stets  sich  wiederholenden  Gewehrschulterns 
und  des  Reitens  entwickeln,  sind  dagegen  als  Geschwülste  anzusehen, 
welche  aus  einer  angeborenen  Anlage  sich  entwickeln,  indem  das 
Muskelbindegewebe  ausgesprochene  Neigung  zur  Knochenproduktion 
zeigt.  In  demselben  Sinne  ist  endlich  auch  die  sog.  Myositis  ossi- 
ficans,  d.  h.  jene  eigentümliche  Erkrankung  der  Muskeln,  welche 
durch  eine  fortschreitende  Ossifikation  des  Muskelbindegewebes  im 
Kindesalter  charakterisiert  ist,  zu  beurteilen. 
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§  107.  Unter  dem  Begriff  Angiom  werden  geschwulstartige 
Bildungen  zusammengefaßt,  an  deren  Zusammensetzung 
Blutgefäße  oder  Lymphgefäße  einen  hervorragenden 
und  den  Charakter  der  Geschwulst  bestimmenden  An- 
teil nehmen. 
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Gefäßgeschwülste,  welche  von  Blutgefäßen  ausgehen,  werden  als 
Hlmangiome  oder  als  Angiome  im  engeren  Sinne,  solche,  welche 
von  den  Lymphgefäßen  ausgehen,  als  Lymphangiome  bezeichnet  Sie 
stellen  großenteils  Bildungen  dar,  welche  als  Mißbildungen  eines 
mehr  oder  weniger  umfangreichen  Gefäßgebietes  angesehen  werden 
können.  Man  kann  unter  den  Hämangiomen  vier  Hauptformen,  das 
Haemangioma  simplex,  das  H.  cavernosum,  das  H.  hyper- 
trophicum  und  das  Angioma  arteriale  racemosum,  unter- 
scheiden. 

Unter  Haemangioma  simplex  oder  Teleangiektasia  versteht  man 
eine  Gewebsbildung,  bei  welcher  innerhalb  eines  im  Körper  schon 
normalerweise  vorkommenden  Grundgewebes  abnorm  zahlreiche 
und  abnorm  weite,  zum  Teil  auch  in  ihrem  Bau  wesent- 
lich veränderte  Kapillaren  und  Venen  vorkommen. 


Fig.  265.  Teleangiektasie  des  Panniculus  adiposub  der  Bauch- 
decken (Form.  Häm.  Eoein).    a  Gefüllte  Blutgefäße,    b  Fettgewebe.    Vergr.  80. 

Solche  Bildungen  trifft  man  am  häufigsten  in  der  Haut  und  dem 
subkutanen  Gewebe,  wo  sie  meist  von  Geburt  an  bestehen  und  später 
nur  an  Größe  zunehmen.  Sie  werden  als  Naevl  vasculosl  bezeichnet 
und  finden  sich  oft  an  Stellen,  an  welchen  sich  fötale  Spalten  schließen 
(fissurale  Angiome).  Von  einer  eigentlichen  Geschwulst  kann 
man  oft  kaum  sprechen,  da  die  Haut  dabei  nicht  geschwulstartig  sich 
erhebt ;  doch  kommen  auch  umfangreichere,  auf  die  Haut  und  das  sub- 
kutane Gewebe  sich  erstreckende,  als  abgegrenzte  Bildungen  oder  als 
flächenhafte,  zuweilen  höckerige  Hautverdickung  sich  darbietende  Tele- 
angiektasieen  vor,  welche  den  Namen  einer  Geschwulst  eher  verdienen. 
Der  glatte  Naevus  vasculosus  erscheint  dagegen  als  eine  der  Fläche 
nach  ausgebreitete  Substitution  der  Haut  durch  ein  anderes  Gewebe. 
Die  Farbe  der  betreffenden  Hautstellen  ist  entweder  hellrot  (Naevus 
flamm eus)  oder  bläulichrot  (N.  vinosus).  Gegen  das  gesunde 
Gewebe  ist  der  Flecken  meist  nicht  scharf  abgegrenzt.  Als  Ausläufer 
des  Hauptherdes  finden  sich  am  Rande  und  in  der  Umgebung  oft 
kleine,  zirkumskripte,  rote  Flecken. 
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Die  rote  Farbe  wird  durch  "weite,  mit  Blut  gefüllte  Gefäße  be- 
dingt, welche  teils  im  Corium,  teils  im  subkutanen  Fettgewebe  (Fig.  265  a) 
ihren  Sitz  haben,  und  es  kommen  Fälle  vor,  in  denen  große  Gebiete 
des  subkutanen  Fettgewebes  durch  die  pathologische  Gefäßentwickelung 
ein  rotes  Aussehen  erhalten.  Seltener  als  in  der  Haut  und  dem  sub- 
kutanen Gewebe  kommen  derartige  Angiome  an  anderen  Stellen,  in 
Drüsen  (Mamma),  Knochen,  Gehirn  (Fig.  266)  und  Rückenmark  und 
deren  Hüllen  vor.  Nicht  selten  dagegen  findet  man  analoge  Gefäß- 
veränderungen auch  innerhalb  von  Geschwülsten,  z.  B.  von  Gliomen 
oder  Sarkomen. 

Durch  Isolierung  der  meist  auch  in  abnormer  Reichlichkeit  vor- 
handenen Gefäße  läßt  sich  erkennen,  daß  die  Kapillaren  oder  auch  die 
kleinen  Venen  (Angioma  Simplex  venosum)  mehr  oder  minder 
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Fig.  266.  Erweiterte  Kapillaren  aus  einer  teleangiektatischen  Geschwulst 
des  Gen  im  s,  durch  Ausschütteln  von  Geschwulststückchen  isoliert.    Vergr.  200. 

große  Ausweitungen  zeigen.  Diese  Erweiterungen  (Fig.  266)  sind 
entweder  spindelig  und  cylindrisch,  oder  aber  sackförmig,  kugelig,  und 
es  kombinieren  sich  die  verschiedenen  Dilatationsformen  in  der  mannig- 
faltigsten Weise.  Die  weiten  Bluträume  sind  untereinander  durch 
Kapillaren  von  normalen  Dimensionen  oder  mit  mäßig  erweitertem 
Lumen  verbunden.  Die  Wand  der  Gefäße  ist  dünn,  d.  h.  gegenüber 
normalen  Kapillaren  nur  unerheblich  verdickt. 

Als  Haemangioma  eavernosum  oder  Tumor  cavernosus  be- 
zeichnet man  Blutgefäßgeschwülste,  welche  wesentlich  aus 
einem  kavernösen,  schwammigen  Gewebe  bestehen,  dessen 
Bau  an  die  kavernösen  Körper  des  Penis  und  der  Urethra  erinnert 
(Fig.  267  und  Fig.  268).  Durch  Füllung  der  Räume  mit  Blut  zeigen 
sie  eine  blaurote  oder  schwarzrote  Färbung. 
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Das  kavernöse  Angiom  kommt,  wie  das  Angioma  simplex,  zunächst 
in  der  Haut  (Fig.  267  c)  und  dem  subkutanen  Gewebe  vor,  wo  es  in 
der  Zeit  der  Entwickelung  als  eine  pathologische  Ausgestaltung  des 
Blutgefäßsystems  auftritt.  Es  bildet  bald  nur  kleine  blaurote  Flecken 
(Naevus  vasculosus  vinosus)  oder  über  die  Oberfläche  sich  er- 
hebende   glatte    (Fig.    267)    oder    leicht   höckerige    blaurote    Warzen 
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Fig.  267.  Angioma 
cavernosum  cutaneum 
cod gen i tarn  (M.  Fl.  Häm.). 
a  Epidermis,  b  Corium.  c 
Kavernöse  Blutraume.  Ver- 
größerung 20. 


(Naevus  vasculosus  prominens,  Verruca  vasculosa),  bald 
umfangreichere  blaurote  Hautverfärbungen  und  Hautverdickungen, 
welche  bei  ausgedehnter  Entwickelung  von  kavernösem  Gewebe  im 
subkutanen,  event.  sogar  im  intermuskulären  Bindegewebe  zur  Bildung 
größerer  Tumoren  und  elephantiastischer  Verunstaltung 
einzelner  Körperteile  (Elephantiasis  haemangiomatosa) 
führen  können. 


Fig.  268.  Angioma  cavernosum  hepatis  (M.  Fl.  Häm.  Eoßin).  a  Leber- 
gewebe,   b  Angioma.    Vergr.  100. 

Innerhalb  des  Körpers  kommt  das  kavernöse  Angiom  am  häufigsten 
in  der  Leber  (Fig.  268  a  b)  vor,  kann  aber  auch  in  anderen  Organen, 
in  der  Niere,  der  Milz,  dem  Darme,  der  Blase,  den  Knochen,  den 
Muskeln,  im  Uterus,  im  Gehirn   etc.  sich  entwickeln.     In   der  Leber 


Haemangioma. 


423 


bildet  es  stecknadelkopfgroße,  bis  mehrere  Centimeter  im  Durchmesser 
haltende  Herde  von  schwarzroter  Farbe,  welche  das  Lebergewebe  sub- 
stituieren und  sich  nicht  oder  nur  wenig  über  die  Oberfläche  vor- 
drängen. 

Die  Weite  der  Gefäßräume,  die  Dicke  der  Trabekel  wechseln  in  den 
einzelnen  Fällen  sehr  erheblich,  und  es  kann  das  Angiom  stellen- 
weise vorwiegend  oder  ganz  fibrös  sein,  indem  entweder  von 
vornherein  sich  mehr  fibröses  Gewebe  gebildet  hat  oder  später,  im 
Anschluß  an  Thromben,  fibröse  Wucherungen  hinzukamen.  Die  Innen- 
wand ist  mit  einem  Endothel  ausgekleidet ;  zuweilen  lassen  sich  in  der 
Wand  der  Gefäße  glatte  Muskelfasern  nachweisen ;  das  Zwischengewebe 
ist  oft  reich  an  elastischen  Fasern  (Brüchanow).  Gegen  die  Um- 
gebung ist  der  Tumor  durch  Bindegewebe  scharf  abgegrenzt.  Die 
Trabekel  enthalten  gewöhnlich  keine  Leberzellen,  doch  kommen  auch 
Formen  vor,  bei  denen  sie  zum  Teil  solche  einschließen,  bei  denen 
ferner  die  Gefäßräume  in  das  Kapillarsystem  der  Leber  da  oder  dort 
übergehen,  während  gewöhnlich  eine  solche  Verbindung  nicht  besteht. 


Fig.  269.  Angioma  simplex  hypertrophicum  (Form.  Hämatox.).  a  Blut- 
haltige,  b  blutleere,  Kollabierte,  dickwandige  kernreiche  Gefäße.    Vergr.  100. 

Das  Leberkavernom  wird  sowohl  bei  älteren  Individuen,  als  auch 
bei  Säuglingen  und  Kindern  verschiedenen  Alters  beobachtet  und  tritt 
nicht  selten  multipel  auf.  Wahrscheinlich  ist  es  auf  eine  örtliche  Ent- 
wickelungsstörung  zurückzuführen,  die  von  den  Gefäßen  der  Glisson- 
schen  Kapsel  oder  von  den  intraacinösen  Kapillaren  ausgeht  und  durch 
eine  abnorme  Gefäßentwickelung  bei  gleichzeitigem  Zurücktreten  der 
anderen  Gewebe  charakterisiert  ist.  Ihr  Wachstum  ist  ein  langsames 
und  beschränktes,  und  es  zeigen  die  Leberzellen  der  Umgebung  danach 
gewöhnlich  keine  Degenerationserscheinungen.  In  der  Zeit  des  raschen 
Wachstums  (Brüchanow),  bei  Kindern  läßt  sich  zuweilen  in  der  Peri- 
pherie ein  zellreiches  Keimgewebe  nachweisen,  dessen  Gefäße  noch 
zarte  Endothelröhren  von  geringer  Weite  darstellen. 

Das  Haemangioma  hypertrophicum  kommt  in  seiner  typischen 
Form  (H.  simplex  hypertrophicum)  ebenfalls  am  häufigsten  in 
der  Haut  und  dem  subkutanen  Gewebe  vor,  wo  es  umschriebene,  zum 
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Teil  den  weichen  glatten  Warzen  ähnliche  Hautknoten  darstellt.  Die 
pathologisch  ausgestalteten  Blutgefäße  können  sowohl  im  Papillarkörper 
und  im  Gorium  als  auch  im  subkutanen  Gewebe  liegen   und  bilden 

entweder  enge,  mit  Blut  gefüllte 
Röhren  (Fig.  269  a  u.  Fig.  270),  deren 
Wandung  mehr  oder  weniger  verdickt 
und  abnorm  zellreich  ist,  oder  bieten 
sich  als  solide  Zellstränge  (Fig.  2696) 
dar,  welche  entweder  kollabierte  dick- 
wandige Gefäße  darstellen  oder  tat- 
sächlich kein  Lumen  mehr  besitzen. 

In  sehr  seltenen  Fällen  kommt 
es  auch  vor,  daß  in  Angiomen,  welche 
nach  der  Weite  ihrer  Gefäße  den 
Charakter  von  kavernösen  Angiomen 
tragen,  sich  eine  Wandhypertrophie 
dadurch  einstellt,  daß  die  platten 
Endothelien  zu  kubischen  und  cylindri- 
schen  Zellen  sich  umgestalten  (Fig. 
271  b) ,  so  daß  man  einen  solchen 
Tumor  als  Angioma  cavernosum 
hypertrophicum  oder  als  Blut- 
gefäßendotheliom  oder  als  häm- 
angiotisches  Endotheliom  bezeichnen  kann,  letzteres  nament- 
lich dann,  wenn  durch  stärkere  Entwickelung  und  Vermehrung  der 
Endothelien  Nester  großer  Zellen  an  Stelle  des  Blutes  treten  (vergl. 
Endotheliom  §  114  u.  §  115). 


Fig.  270.  Angioma  simplex 
hypertrophicum  cutaneum  et 
subcutaneum  (Alk.  Karm.).  In  der 
Mitte  des  Schnittes  findet  sich  ein 
Schweißdrüsenkanal  im  Querschnitt 
getroffen.    Vergr.  200. 


Fig.  271.  Angioma  cavernosum  hypertrophicum  (Blu tgef äßendo- 
theliom  des  Schädeldaches  (M.  Fl.  Häm.).  a  Blutgefäße  mit  plattem  Endothel. 
b  Blutgefäße  mit  kubischem  und  cylindrischem  Endothel.    Vergr.  250. 


Als^Rankenanglom  oder  Angioma  arteriale  racemosum  oder 
Angioma  art.  plexiforme  (Fig.  272)  bezeichnet  man  eine  Bildung,  bei 
welcher  die  Arterien  eines  ganzen  Bezirkes  erweitert,  ge- 
schlängelt und  verdickt  sind,   so  daß  sie  ein  Konvolut  weiter, 
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dickwandiger  Gefäße  bilden.  Für  den  tastenden  Finger  fühlen  sich  die 
Gefäße  wie  ein  Gewirr  von  Regenwürmern  an.  Manche  dieser  Angiome, 
die  am  Schädel  zu  Knochenusuren  führen  können,   entstehen  aus  kon- 


Fig.  272.     Angioma  arteriale  plexiforme  arteriae  angularis  et  frontalis 
dext.  et  sin. 

genitalen  Anlagen,  andere  scheinen  erworben  zu  sein  und  bilden  sich 
nach  traumatischen  Verletzungen,  doch  bestehen  möglicherweise  schon 
vor  dem  Trauma  besondere  Verhältnisse. 
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§  108.  Das  Angioma  lymphaticuni  oder  das  Lymphangiom 
besteht  aus  einem  Gewebe,  an  dessen  Aufbau  erweiterte  Lymph- 
gefäße den  wesentlichen  Anteil  besitzen.  Man  kann  ein  Lymph- 
angioma  simplex  oder  Teleangiektasia  lymphatica(Fig.  273), 
ein  Lymphangioma  cavernosum  (Fig.  274)  und  cystoides  und 
ein  Lymphangioma  hypertrophicum  unterscheiden.    Derünhalt 


Fig.  273.  Nässendes  subepitheliales  Lymphangiom  der  Haut  (Alk. 
Häm.).    a  Corium.    b  Epithel,    c  d  Lymphräume.    Vergr.  14. 


der  Hohlräume  ist  eine  meist  helle  und  klare,  seltener  milchig  aus- 
sehende Lymphe  mit  Lymphocyten,  mono-  und  polynukleären  Leuko- 
cyten,  meist  auch  mit  eosinophilen  Zellen.  Die  Wände  bestehen  aus 
Endothelröhren  und  Bindegewebe  verschiedener  Mächtigkeit,  das  mehr 
oder  weniger  glatte  Muskelfasern  einschließen  kann. 

Im  Lymphangioma  simplex  (Fig.  273)  sind  die  Lymphgefäße  eines 
mehr  oder  weniger  umfangreichen  Bezirkes  erweitert  und  deren  Wände 
meist  verdickt.  In  kavernösen  Lymphangiomen  ist  die  Zahl  der 
Lymphgefäße  noch  reichlicher,  die  Räume  selbst  größer,  das  Zwischen- 
gewebe spärlicher,  so  daß  schon  für  das  unbewaffnete  Auge  das  Ge- 
webe ein  schwammiges  Gefüge  erhält.  Cystöse  Lymphangiome  ent- 
halten Cysten  von  Erbsengröße  bis  Walnußgröße  und  darüber.  Das 
Gewebe  zwischen  den  erweiterten  Lymphgefäßen  besteht  je  nach  dem 
Standort  der  Geschwulst  bald  aus  Bindegewebe  (Fig.  273),  bald  aus 
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Fettgewebe  (Fig.  274  c\  bald  aus  Muskelgewebe  oder  sonst  irgend- 
welchem Gewebe.  Zuweilen  schließt  es  auch  Herde  lymphadenoiden 
Gewebes  (e)  ein ;  es  kann  ferner  auch  Wucherungserscheinungen  zeigen. 
Die  Lymphangiome  sind  teils  angeboren,  teils  treten  sie  erst  in 
späterer  Lebenszeit  in  die  Erscheinung.  Angeboren  findet  ■  man  die 
Lymphgefäßektasie  in  verschiedenen  Formen  namentlich  in  der  Zunge 
(Makroglossie),  den  Gaumenbögen,  den  Lippen  (Makrocheilie), 
in  der  Haut  (Naevus  lymphaticus),  im  subkutanen  Gewebe,  am 
Halse  (Hygroma  colli  congenitum),  den  Schamlippen  etc.  Die 
Lymphangiome  der  Haut  breiten  sich  über  mehr  oder  weniger 
große,  zuweilen  sehr  umfangreiche  Bezirke  der  Haut  aus  und  können 
eine  glatte  oder  eine  höckerige  Schwellung  derselben  bedingen.  Reiche 
Blutgefäßentwickelung  kann  ihnen  ein  rotes  Aussehen  verleihen.  Berstung 
subepithelial  gelegener  ektatischer  Lymphgefäße  (Fig.  273  d)  kann  zum 


Fig.  274.  Lymphan gioma  caveroosum  subcutaneum  (Alk.  Alaun- 
karm.).  a  Ektatiscne  Lymphgefäße,  b  Bindegewebe,  c  Fettgewebe,  d  Größere  Blut- 
gefäße,   e  ZeUige  Herde.    Vergr.  200. 


Nässen  der  Oberfläche  und  zu  Lymphorrhöe  führen.  Durch  Verbreitung 
der  kavernösen  Lymphgefäßentwickelung  über  große  Bezirke  der  Haut 
und  des  subkutanen  Gewebes  können  elephantiastische  Ver- 
unstaltungen der  betreffenden  Teile  entstehen.  Nicht  selten  nimmt 
alsdann  an  der  hypertrophischen  Wucherung  auch  das  dazwischen  ge- 
legene Bindegewebe  teil,  oder  es  besteht  eine  fibröse  Elephantiasis  mit 
Lymphangiektasie. 

In  seltenen  Fällen  kommen  chylushaltige  Chylangiome  im  Gebiet 
der  Darmwand  und  des  Mesenteriums  vor.  Selten  sind  ferner  auch 
cystische  Lymphangiome  des  Peritoneums  mit  gestielten 
Blasen. 

Die  Bildungen,  welche  man  als  hypertrophische  Lymphangiome 
zusammenfassen  kann ,  stellen  eigenartige  Hautveränderungen  dar , 
welche  angeboren  sind  oder  in  der  Jugendzeit  sich  entwickeln  und  als 
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Pigmentmäler,  Linsenflecken,  Sommersprossen  und  Fleischwarzen  be- 
zeichnet werden. 

Die  Pigmentmäler  oder  Naevi  pigmentosi  oder  Mela- 
nome bilden  kleine  oder  große,  platte,  im  Niveau  der  Haut  gelegene 
(Naevus  spilus),  oder  aber  prominierende,  warzige  (N.  prominens,  K. 
verrucosus),  oft  mit  Haaren  besetzte  (N.  pilosus),  blaßbraune  bis  dunkel- 
braune  und   schwarze  Flecken  (Fig.  275),   über  denen   die  Epidermis 

meist  von  normaler  Dicke,  selten 
hypertrophisch  ist.  Meist  nur  klein, 
werden  sie  in  einzelnen  Fällen  hand- 
tellergroß und  können  unter  Um- 
ständen einen  großen  Teil  der  Körper- 
oberfläche einnehmen. 

Die  Linsenflecken  oder  Len- 
tigines treten  erst  kürzere  oder 
längere  Zeit  nach  der  Geburt  auf  und 
bilden  gelbe  bis  schwarzbraun  ge- 
färbte, scharf  begrenzte,  Stecknadel- 
kopf- bis  linsengroße,  den  kleinen 
Naevi  pigmentosi  durchaus  ähnliche 
Flecken,  welche  keinen  bevorzugten 
Standpunkt  haben  und,  nachdem  sie 
einmal  gebildet,  das  ganze  Leben  hin- 
durch bestehen  bleiben. 

Die  Sommersprossen,  Ephe- 
lides,  bestehen  aus  unregelmäßig 
begrenzten ,  zackigen ,  blaßbraunen, 
nicht  prominenten,  kleinen  Flecken, 
welche  in  jüngeren  Jahren  namentlich 
am  Gesicht  und  an  den  Händen  und 
Armen,  selten  an  anderen  Stellen  des 
Körpers,  auftreten,  um  entweder 
dauernd  bestehen  zu  bleiben  oder 
nach  kurzem  oder  langem  Bestand 
wieder  zu  verschwinden.  Das  Auf- 
treten des  Pigmentes  wird  durch  Ein- 
wirkung des  Sonnenlichtes  begünstigt. 
1  Die     Fleisch  warzen,     Ver- 

rucae carneae,  bilden  pigmentlose, 
umschriebene,  bald  glatte  (Fig.  276) 
oder  leicht  höckerige,  bald  mehr 
rauhe,  papilläre  (Fig.  278)  Promi- 
nenzen, über  denen  die  Epidermis 
bald  normal,  bald  etwas  hypertrophisch 
(Fig.  278  a)  ist. 

Allen  den  angeführten  Bildungen  ist  gemeinsam,  daß  ihre  binde- 
gewebige Grundlage  Zellenhaufen  in  Form  rundlicher  oder  strang- 
förmiger  Herde  (Fig.  276,  Fig.  277,  Fig.  27Sdd1)  einschließt,  welche 
teils  im  Papillarkörper,  teils  im  Corium  lagern  und  um  so  reichlicher 
sind,  je  mehr  die  Bildung  über  die  Oberfläche  der  Haut  prominiert. 
Bei  den  pigmentierten  Formen  können  die  Zellen  der  Zellhaufen  auch 
Träger  des  Pigmentes  (das  meist  in  braunen  und  gelben  Körnern  auf- 
tritt, zum  Teil  indessen  die  Zellen  auch  diffus   durchsetzt)  sein,  doch 


Fig.  275.  Großer  behaarter 
Pigmentnaevus  des  Rückens, 
des  Gesäßes  und  der  Ober- 
schenkel und  zerstreute  kleine 
Pigmentflecken  an  den  übrigen 
Teilen  des  Körpers  (nach Böhreng). 
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liegt  dasselbe  oft  vornehmlich  in  den  Bindegewebszellen  der  fibrösen 
Gewebsteile. 

Die  Zellen   der  Zellhaufen   sind   verhältnismäßig  groß  (Fig.  277), 
besitzen  reichliches  Protoplasma  und   einen   hellen,   bläschenförmigen 


Fig.  276.    Lymphangioma  hypertrophicum.     Durchschnitt  durch 
eine  kleine,  weiche,  glatte  Warze  (Form.  Häm.  Eoein).    Vergr.  40. 
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Fig.  277.  Lymphangioma  hypertrophicum.  Kuppe  einer  größeren 
weichen,  glatten  Warze  (Form.  Häm.  Eoein).  Scharf  abgegrenzte  Zellneeter  im 
Corium.    Vergr.  250. 

Kern.  Lagerung  und  Aussehen  berechtigen  zu  der  Annahme,  daß  es 
sich  um  gewucherte  Endothelzellen  der  Lymphgefäße 
handelt.  (In  selteneren  Fällen  gehen  auch  aus  Blutgefäßen  [Haeman- 
gioma  hypertrophicum]  ähnliche  Bildungen  hervor.)   Man  könnte  danach 
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diese  Bildungen  auch  den  Endotheliomen  oder  Lymphangio- 
sarkomen  zuzählen,  doch  läßt  ihr  beschränktes  Wachstum  eine  Zu- 
ordnung zu  den  Lymphangiomen  richtiger  erscheinen  (vergl.  §  114). 
Die  zelligen  Herde  des  hypertrophischen  Lymphangioms  können  ebenso 
wie  beim  hypertrophischen  Hämangiom  zum  Teil  mehr  diffus  sich  aus- 
breiten, so  daß  die  eigenartige  Struktur  der  Bildung  verloren  geht.  In 
seltenen  Fällen  kombiniert  sich  die  hypertrophische  Lymphangiombildung 
mit  Lipombildung. 
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Fig.  278.  Durch- 
schnitt durch  zwei 
Papillen  einer  pa- 
pillären Fleisch- 
warze (Alk.  Kann.). 
a  Verdickte  Horn- 
schicht  der  Epidermis. 
b  Epithelperlen,  c  Bete 
Malpighii.  d  Zellnester 
und  Zellstrange  in  den 
Papillen,  dt  im  Stratum 
reticulare.  e  Bindege- 
webe.   Vergr.  50. 
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Unna,  Kbomayer,  Delbanco,  Marchand  u.  A.  sind  der  Ansicht,  daß  die 
Zellnester  der  zelligen  Naevi  epithelialer  Abkunft  seien  und  von  dem  Deckepithel  ab- 
getropfte Teile  darstellen,  wobei  Kromeyeb  eine  Metaplasie  des  Epithels  in  Binde- 
gewebe annimmt.  Präparate  über  die  erste  Entwickelung  der  Naevi  stehen  mir  nicht 
zur  Verfugung.  Eingehende  Untersuchungen  über  die  Naevi  und  Fleischwarzen  aus 
späterer  Zeit  lassen  Beziehungen  der  Zellnester  zum  Epithel  nicht  erkennen,  und  ich 
halte  daher  auch  trotz  der  Untersuchungen  der  genannten  Autoren  die  obenstehende 
Beurteilung  der  Naevi  und  der  Fleischwarzen  für  eine  solche,  die  dem  anatomischen 
und  klinischen  Verhalten  derselben  im  entwickelten  Zustande  sowie  auch  bei  dem 
Uebergang  derselben  in  bösartige  Sarkome  durchaus  entspricht  Daß  in  einzelnen 
Fällen  die  Zellnester  dicht  am  Epithel  liegen,  beweist  nichts  für  deren  genetischen 
Zusammenhang,  da  ja  auch  die  gewöhnlichen  Lymphangiome  (Fig.  273  d)  dicht  ans 
Epithel  reichen. 

Nach  Untersuchungen  von  Jadassohn  und  Lanz  lassen  sich  zellige  Warzen 
durch  intraepidermoidale  Einimpfung  von  Zellmassen  auf  andere  Menschen  übertragen. 


Literatur  über  Lymphangiom  und  zellige  Naevi. 

Arnold,  Zicei  Fälle  von  Hygroma  colli  congenitum,   Vir  eh.  Ar  eh.  St.  Bd.  1865. 

Arn&tetn,  Zur  Kavui-Htik  der  Makroglossie,   Virch.  Arch.  54.  Bd.  1872. 

Bauer,  Endotheliale  Naevi,   Virch.  Arch.  14t.  Bd.  1896. 

Bayer,  Bedeut.  d.  Fettgewebes  f.  d.  Aufbau  d.  lymphat.  Neubildungen,  Z.  f.  Heük.  XII 1891. 


Lymphangiom.     Myom.  431 

Bircher,    Aetiol.   d.  Naevus  püosus   (untergegangene»  Zwillingtgeschwister),  A.  f.  Derm. 

42.  Bd.  1897. 
Bruhns,  Lymphangiektasie  d.   Wange,  A.  f.  Derm.  68.  Bd.  1904. 
Delbaneo,  Epithelialer  Naevus,  Monatsh.  f.  prakt.  Derm.  XXII 1896. 
Demievtlle,   Ueber  Pigmentflecken  der  Maut,  Vireh.  Arch.  81.  Bd.  1880. 
Fr4derle,  Zur  Naevusfrage,  A.  f.  Derm.  69.  Bd.  1904. 
Freudweiler,  Lymphang.  cystoides  cutis,  A.  f.  Derm.  41.  Bd.  1897. 
Frobenius,    Ueber  einige  angeb.  Cyttengetchwältte  des  Haltet,  Beitr.  v.  Ziegler  VI  1889. 
Gaueher  et  Lacapere,  Lymphangiome  circontcrit,  A.  de  mid.  exp.  1900. 
Jadassohn,  Sind  die   Verrucae  übertragbar  f   Verh.  d.    V.  dermal.  Eongr.  1899. 
Röster,   Ueb.  Hygroma  colli  congenitum,    Verh.  d.   Würsb.  phys.-med.  Ges.  III  1872. 
Kromayer,    Hittogenete    d.   weichen  Hautnaevi,    Derm.  Zeittchr.  1896;    Erwiderung  an 

Bibbert,  Beitr.  v.  Ziegler  XXII 1897. 
Kruse,   Ueber  das  Chylangioma  cavernotum,  Virch.  Arch.  125.  Bd.  1891. 
Küttner,  Intermittier.  Entzündung  d.  Lymphangiome,  Beitr.  v.  Bruns  XVIII 1897. 
Langhans,  Lymphangiom  d.  unL  Extremität,   Virch.  Arch.  75.  Bd.  1875. 
Lans,  Exp.  Beitr.  z.  Geschwulstlehre,  D.  med.   Woch.  1899. 

Lesser  u.  Beneke,  Lymphangioma  tuberosum  multiplex,   Virch.  Arch.  128.  Bd.  1891. 
v.  Lesser,  Lymphangioma  diffusum  multiplex,  Zeittchr.  f.  Chir.  84.  Bd.  1898. 
Llan,  Lymphcysten  d.  Ligam.  uteri  latum,   Virch.  Arch.  144.  Bd.  1896  (LH.). 
Loewenbach,  Histogenese  der  weichen  Naevi,  Virch.  Arch.  157.  Bd.  1899. 
Möller,  Naevusttudien,  A.  f.  Derm.  62.  Bd.  1902. 
Nasse,   Ueber  Lymphangiome,  Langenbecks  Arch.  84.  Bd.  1887. 
zur  Nteden,  Lymphangiektasie  mit  Lymphorrhagie,   Virch.  Arch.  90.  Bd.  1882. 
Ptnner,  Lymphangiom,  Cbl.  f.  Chir.  1880. 

v.  Plauner,  Naevus  congenitus,   Vierteljahr  sschr.  f.  Derm.  u.  Syph.  XIV  1887. 
v.  Recklinghausenf  Die  multiplen  Fibrome  der  Haut,  Berlin  1882. 
Bibbert,    Wachstum  u.  Oenese  d.  Angiome,   Virch.  Arch.  151.  Bd.  1898. 
Blecke,  Zur  Naevusfrage,  A.  f.  Derm  65.  Bd.  1908. 
Ritschl,  Lymphangiome  d.  Muskeln,  Beitr.  v.  Bruns  XV  1896. 
Roth,  Retroperitonealet  cystisches  Lymphangioma,  Zürich  1880. 
Sachs,  Lymphangiome  am  Auge,  Beitr.  v.  Ziegler  V  1889. 

Samter,   Ueber  Lymphangiome  der  Mundhöhle,  v.  Langenbecks  Arch.  41.  Bd.  1891. 
Schmidt,  Beitr.  z.  Kenntnis  d.  Lymphangiome,  Arch.  f.  Derm.  XXII  1890. 
Schuttes,  Diffuse  Lymphangiombüdung  am  Oberschenkel,  l.-D.  Freiburg  1894* 
Schütz,  Naevusbilder  u.  Betrachtungen,  A.  f  Derm.  63.  Bd.  1902. 
Steh,  Lymphangiome,   V.  A.  170.  Bd.  1902  u.  172.  Bd.  1908. 

Steudener,  Kavernöses  Lymphangiom  der  Conjunctiva,   Virch.  Arch.  59.  Bd.  1874» 
Stiles,  Bep.  of  a  case  of  cavernous  lymphangioma  of  the  forearm,  Edinb.  Hosp.  Bsp.  I  1898. 
Unna,   Naevi  u.  Naevocarcinome,   Bert.  Hin.   Woch.  1908  u.  Virch.  Arch.   148.  Bd.  1896. 
Variot,  Note  s.  I.  les.  de  la  peau  dans  la  milanodermie  congSn.,  Arch.  de  phyt.  X  188?. 
Vlrehow,  Die  krankh.  Getchw.  III;  Hygroma  cytticum  glutaeale  congen.,  sein  A.  102.  Bd. 
Vollmer,  Elephantiasis  lymphangiectatica,  A.  f.  Derm.  65.  Bd.  1902. 
JVaelsch,  Lymphangioma  cutis  cysticum,  A.  f.  Derm.  51.  Bd.  1900. 
Wegner,   Ueber  Lymphangiome,  Arch.  f.  Hin.  Chir.  XX  1877. 

Weiehselbaum,    Chylangioma  cavernosum   des  Mesenteriums,    Virch.  Arch.  64.  Bd.  1875. 
v.  Winkel,  Menscht.  Mißbildungen  (Cystenhygrom),  Samml.  kl.  Vortr.  273J74,  Leipzig  1904. 

g)  Das  Myom. 

§  109.  Als  Myom  bezeichnet  man  Geschwülste,  an  deren  Aufbau 
sich  wesentlich  neugebildete  Muskel  fasern  beteiligen,  und  unter- 
scheidet je  nach  der  Form  der  muskulösen  Elemente  Leiomyome, 
d.  h.  Geschwülste  mit  glatten,  und  Rhabdomyome,  solche  mit 
quergestreiften  Muskelfasern. 

Das  Leiomyom,  auch  Myoma  laevicellulare  genannt,  kommt 
am  häufigsten  an  der  Gebärmutter,  seltener  in  den  Tuben,  in  den 
Uterusligamenten,  in  den  großen  Schamlippen,  in  der  Muscularis  des 
Darmtraktus  und  der  ableitenden  Harnwege  vor,  und  zwar  in  Form 
kugeliger,  knotiger  Tumoren  verschiedener  Größe.  In  seltenen  Fällen 
tritt  es  auch  in  der  Haut  und  im  subkutanen  Gewebe  auf  und  bildet 
hier  kleine,  zuweilen  indessen  Taubeneigröße  erreichende  Knoten,  welche 
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vereinzelt  oder  multipel  auftreten  und  schon  in   der  Kindheit,  unter 
Umständen  schon  intrauterin  (Marc),  sich  entwickeln  können. 

In  muskulösen  Organen  geht  die  Neubildung  vom  Muskelgewebe 
der  Muscularis  aus,  und  es  bilden  sich  bei  der  Wucherung  Bündel  von 
Muskelfasern  (Fig.  279),  welche  sich  in  verschiedener  Richtung  durch- 
Hechten  und  danach  auch  im  Schnitt  verschiedene  Schnittbilder  bieten. 
Uterusmyome  können  abgesprengte  Uterindrüsen  einschließen.  Myome, 
welche  in  der  dorsalen  Wand  des  Uteruskörpers  und  an  den  Tuben- 
winkeln oder  in  der  Leistengegend  sich  entwickeln,  können  mehr  oder 
weniger  Drüsenschläuche  einschließen,  welche  vom  WoLFFschen  Körper 
stammen  (v.  Recklinghausen),  so  daß  man  sie  als  Adenomyome 
bezeichnen  kann.  Sie  unterscheiden  sich  von  den  gewöhnlichen  kugeligen 
Myomen,  die  scharf  abgegrenzt  sind,  dadurch,  daß  ihre  Grenzen  ver- 
wischt sind ;  eventuell  können  einzelne  Drüsen  durch  Sekretansammlung 
in  Cysten  verwandelt  sein.    Nach  Ricker,  Pfannenstiel  u.  A.  können 


Fig.  279.    Myom  des  Uterus  (M.  FL  Häm.  Eoe).    Vergr.  300. 

auch  die  gewöhnlichen  Uterusmyome  sowie  solche  im  Scheidengewölbe 
Epithelschläuche  enthalten,  welche  vielleicht  auf  eine  Absprengung  vom 
MÜLLERschen  Gange  zurückzuführen  sind.  In  der  Haut  und  dem  sub- 
kutanen Gewebe  kann  die  Neubildung  der  Muskelfasern  zunächst  von 
der  Muscularis  der  Gefäße  ihr^n  Ausgang  nehmen  (Fig.  280),  die  sich 
dabei  verdickt  (a)  und  zugleich  frei  verlaufenden  Zügen  von  Muskel- 
fasern (b)  ihren  Ursprung  gibt.  Sie  kann  sich  dabei  mit  einer  patho- 
logischen Gefäßbildung  (a)  verbinden,  so  daß  Tumoren  entstehen,  die 
als  Angiomyome  (Fig.  280)  zu  bezeichnen  sind.  Nach  Beobachtung 
von  Jadassohn  u.  A.  können  sodann  multiple  Hautmyome  auch  von 
den  Arrectores  pilorum  oder  von  den  Muskelzellen  der  Schweißdrüsen 
ausgehen. 

An  dem  Aufbau  größerer  Myome  nimmt  stets  auch  eine  gewisse 
Menge  von  Bindegewebe  teil  und  gewinnt  nicht  selten  eine  solche 
Mächtigkeit,  daß  man  die  Geschwulst  passend  als  FIbromyom  oder 
Myofibrom  bezeichnet.    So  sind  z.  B.  die  Uterusmyome  meist  Fibro- 
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myome.  Die  faserigen  bindegewebigen  Anteile  der  Geschwulst  er- 
scheinen glänzend  weiß,  die  muskulösen  mehr  rötlich-weiß  oder  hell- 
graurötlich. Durch  Zerzupfung  frischer  oder  während  24  Stunden  in 
20-proz.  Salpetersäure  oder  während  20 — 30  Minuten  in  34-proz.  Kali- 
lauge inacerierter  Gewebsstücke  lassen  sich  die  spindelförmigen  Muskel- 
zellen isolieren.  Auf  einem  Längsschnitt  erkennt  man  die  Muskelfasern 
am  besten  an  den  stäbchenförmigen  Kernen  (Fig.  279  u.  Fig.  280  b), 
sowie  an  der  regelmäßigen  Struktur  der  Zellzüge.  Auf  dem  Quer- 
schnitt bilden  die  Muskeln  kleine,  gegenseitig  sich  abplattende  Felder, 
in  deren  Innerem  der  Querschnitt  des  Kernes  (Fig.  279)  liegt. 

Die  Leiomyome  sind  gutartige  Geschwülste,  doch  werden  sie  oft 
sehr  groß.  Sie  können  ferner  in  sarkomatöse  Wucherungen 
übergehen  und  Metastasen  machen,  und  zwar  entweder  dadurch,   daß 


Fig.  280.  Angiomyoma  subcutaneum  dorsi  (Alk.  Häm.  Eoe.).  a  Kaver- 
nöse Blutgefäße,  b  Muskelzüge  im  Längsschnitt,  c  im  Querschnitt  d  Bindegewebe. 
e  Arterie  mit  hypertrophischer  Muscularis.   /  Haufen  von  Lymphzellen.    Vergr.  50. 

die  Muskelzellen  selbst  ihren  Charakter  ändern  und  üppiger  wuchern, 
oder  dadurch,  daß  sich  eine  sarkomatöse  Wucherung  im  intermusku- 
lären Bindegewebe  einstellt.  In  Fibromyomen  des  Uterus  kommen 
nicht  selten  fettige  Degenerations-  und  Erweichungsprozesse  vor,  die 
zum  Zerfall  der  Geschwulst,  sowie  zur  Bildung  cystischer  Hohlräume 
führen.  Auch  Verkalkung  und  Verknöcherung  können  eintreten.  Durch 
Degeneration  und  Schwund  der  Muskelfasern  kann  ein  Myofibrom  in 
ein  Fibrom  übergehen. 

Das  Rhabdomyom  (Zenker)  oder  Myoma  striocellulare 
(Virchow)  ist  eine  im  ganzen  seltene  Geschwulst,  deren   charakteri- 

Zteftor,  Lebrb.  d.  allf.  Pathol.    11.  Aufl.  28 
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stischen  Bestandteil  teils  entwickelte,  teils  unentwickelte,  quergestreifte 
Muskelfasern  bilden.  Die  ausgebildeten  Muskelfasern  bilden  mehr- 
kernige Bänder  von  sehr  verschiedener  Dicke,  welche  eine  Querstreifung 
(Fig.  281  a  b  c),  zum  Teil  auch  eine  Längsstreifung  (e  f)  erkennen 
lassen.  Die  unentwickelten  Formen  bestehen  in  schmalen  Bändern 
ohne  Querstreifung  (d),  in  Spindelzellen  mit  langgestreckten,  faden- 
förmigen Fortsätzen  ohne  Querstreifung  (g)  oder  mit  partieller  Quer- 
streifung (/■),  ferner  aus  rundlichen  Zellen  verschiedener  Größe,  welche 
teils  eine  radiäre,  teils  eine  konzentrisch  verlaufende  (A  i)  Faserung 
oder  Streifung  erkennen  lassen.  Daneben  kommen  auch  noch  Zellen 
vor,  welche  keine  besonderen  Merkmale  bieten,  und  von  denen  man 
im  Zweifel  sein  kann,  ob  sie  junge,  unentwickelte  Muskelzellen  oder 
ob  sie  Bindegewebszellen  darstellen.  Die  Bänder  sowohl  als  die  Spin- 
deln sind  gewöhnlich  in  Bündeln,  die  sich  durchflechten,  zusammen- 
gelagert.   Ein  Sarkolemm  läßt  sich  an  der  Oberfläche  der  Fasern  mit 
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Fig.  281.  Zellen  aus  Rhabdomyomen  (nach  Bibbert  und  nach  Wolfkns- 
berger).  a  b  c  c  Quergestreifte  Fasern  von  verschiedener  Dicke,  d  Schmale,  kern- 
haltige Faser  ohne  Streirung.  e  Längsgestreifte,  /  längs-  und  quergestreifte  Spindel- 
zellen.  g  Spindelzellen  mit  langen  Fortsätzen  ohne  Streifung.  h  i  Bundzellen  mit 
konzentrischer  und  radiärer  Streifung. 


Sicherheit  meist  nicht  nachweisen,  doch  sind  von  den  Autoren  mehr- 
fach zarte  Häutchen  beschrieben  worden,  welche  wahrscheinlich  als 
Sarkolemmstücke  zu  deuten  sind. 

Rhabdomyome  des  Herzens  bestehen,  soweit  es  nicht  zur  Aus- 
bildung zarter,  quergestreifter  Muskelfasern  gekommen  ist,  aus  einem 
zarten,  durch  Bindegewebszüge  gestützten  Netzwerk,  in  dessen  hellen 
Maschenräumen  spinnenartig  gestaltete  Zellen  liegen,  deren  Fortsätze 
teils  frei  enden,  teils  an  das  Reticulum  sich  ansetzen.  Nach  Seiffert 
sind  diese  Zellen  als  vergrößerte  embryonale  Muskelzellen  anzusehen, 
welche  bei  übermäßiger  Entwickelung  des  strukturlosen  Protoplasma- 
teils keine  quergestreifte  Mantelschicht  gebildet  haben. 

Die  Rhabdomyome  kommen  in  der  Niere,  im  Nierenbecken,  im 
Hoden,  im  Uterus,  in  der  Scheide,  in  der  Harnblase,  in  den  Muskeln, 
im  Herzen,  in  Nerven,   im  subkutanen  Gewebe,   im  Mediastinum,  am 
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Oesophagus  etc.  vor  und  bilden  knotige  oder,  falls  sie  an  der  Ober- 
fläche einer  Schleimhaut  sitzen,  auch  papillöse  und  polypöse  Tumoren 
von  sehr  verschiedener  Größe.  Ihre  Entwickelung  geht  von  querge- 
streiften, vielleicht  auch  von  glatten  Muskelfasern  (Uterus)  aus.  In 
der  Niere  und  dem  Hoden  bilden  sie  entweder  abgegrenzte  Knoten 
oder  führen  zu  einer  totalen  Entartung  des  Organes.  Die  Geschwulst- 
wucherung geht  hier  wahrscheinlich  von  verirrten  Keimen  von  Muskel- 
gewebe aus  und  kommt  demgemäß  auch  am  häufigsten  angeboren  vor. 
Sie  kann  sich  indessen  auch  im  höheren  Alter  entwickeln;  zuweilen 
schließt  sie  auch  noch  andere  Gewebe,  z.  B.  Knorpel,  ein.  Auch 
kommen  Muskelfasern  von  entsprechender  Ausbildung  auch  in  kom- 
pliziertgebauten Geschwülsten  des  Hodens  und  der  Niere  vor 
(vergl.  Teratome). 

Enthält  ein  Tumor  als  Muskelfasern  erkennbare  Zellgebilde  nur 
in  geringer  Zahl,  während  die  Mehrzahl  der  Zellen  ohne  spezifischen 
Charakter  ist,  so  wird  er  gewöhnlich  als  Rhabdo-Myosarkom  be- 
zeichnet. 
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h)  Das  Gliom  und  das  ganglionäre  Neurogliom. 

§  110.  Die  Gliome  sind  Geschwülste,  welche  sich  aus  den  Stütz- 
zellen  des  Zentralnervensystems  entwickeln  und  in  fertigem 
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Zustande  auch  wesentlich  aus  diesen  Zellen  aufgebaut  sind.  Sie  bilden 
im  Gehirn  Gewächse,  die  meistens  gegenüber  der  gesunden  Hirnsub- 
stanz nicht  scharf  abgegrenzt  sind,  sondern  am  Rande  sich  allmählich 
in  dieselbe  verlieren.  Sie  machen  daher  zuweilen  mehr  den  Eindruck 
einer  lokalen  Anschwellung  des  Gehirns,  und  nur  die  Unterschiede  in 
der  Farbe  und  die  Verwischung  der  Differenzen  zwischen  den  ver- 
schiedenen Bestandteilen  des  Gehirns  geben  für  das  Auge  den  ent- 
scheidenden Aufschluß,  daß  es  sich  um  einen  Tumor  handelt.  Im 
Rückenmark  gehen  zu  Gliombildung  führende  Wucherungen  mit  Vor- 
liebe von  der  Umgebung  des  Zentralkanals  aus  und  können  sich  über 
eine  große  Strecke  des  Rückenmarkes  ausbreiten. 

Ihr  Aussehen  ist  verschieden,  bald  hellgrau,  etwas  durchscheinend, 
in  der  Farbe  der  Hirnrinde  ähnlich,  mäßig  fest,  bald  mehr  grauweiß, 
derber  und  fester,  nicht  selten  auch  wieder  graurot  bis  dunkelrot,  und 
dann   von   der  umgebenden  Hirnsubstanz  deutlich  abgegrenzt.    Blut- 
reiche    Gliome     enthalten 
'  oft  hämorrhagische  Herde. 

Ferner  treten  in  denselben 
leicht  Verfettung,  Erwei- 
chung und  Zerfall  ein. 

Ein  Schnitt  aus  einem 
ausgebildeten  Gliom,  unter 
das  Mikroskop  gebracht, 
zeigt  ein  Filzwerk  äußerst 
feiner,  glänzender  Fasern 
(Fig.  282  J3),  in  welches 
zahlreiche  kurz-ovale  Kerne 
eingelagert  sind.  Zellproto- 
plasma findet  sich  um  die 
Kerne  nur  spärlich  und  ist 
schwer  zu  sehen.  Frisch 
oder  nach  Maceration  in 
MüLLERscher  Flüssigkeit 
untersucht,  zeigt  es  sich 
dagegen  deutlich,  daß  diese 
Kerne  Zellen  (Astrocyten) 
angehören,  die  sich  durch 
eine  große  Zahl  feiner,  nach  verschiedenen  Richtungen  hin  abgehender, 
oft  verzweigter  Ausläufer  auszeichnen  (Fig.  282  ^4).  Geeignete  Färbungen 
lassen  den  Zusammenhang  eines  Teiles  der  Fasern  auch  im  Schnitt 
(Fig.  283)  erkennen. 

Die  Zellen  sind  normalen  Gliazellen  (kurzstrahligen  oder  lang- 
strahligen)  ähnlich,  nicht  selten  indessen  erheblich  größer,  zuweilen 
auch  plumper,  einige  davon  zwei-,  drei-  oder  auch  vierkernig. 

Die  Entwickelung  der  Gliome  geht  gewöhnlich  von  den 
Stützzellen  der  weißen  sowie  der  grauen  Substanz  aus.  Starker 
Zellreichtum  mit  geringer  Entwickelung  der  Zellfortsätze  führt  zur 
Bildung  medullärer  Gliome,  starke  Ausbildung  von  Zellfortsätzen 
und  damit  auch  von  faseriger  Grundsubstanz  hat  die  Entwickelung 
derber  Formen  zur  Folge.  Gerät  auch  das  perivaskuläre  Binde- 
gewebe in  stärkere  Wucherung,  kann  es  zur  Bildung  von  Glio Sar- 
komen kommen. 

Entwickeln  sich  die  Gliome  im  Gebiete  des  Ependyms,   so  kann 


Fig.  282.  Glioma  cerebri.  A  Durch  Zer- 
zupfung isolierte  und  mit  Karmin  gefärbte  Zellen. 
B  Schnitt  aus  demselben  Gliom  nach  Härtung  in 
MÜLLEBscher  Flüssigkeit.  Färbung  mit  Bismarck- 
braun.    Vergr.  350. 
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auch  das  Ependymepithel,  bestehend  aus  Cylinderzellen  mit  einem 
basalen  Fortsatz,  an  der  Wucherung  sich  beteiligen,  zunächst 
so,  daß  an  der  Oberfläche  des  Tumors  sich  eine  Bedeckung  mit  Ependym- 
epithel findet.  Sodann  können  aber  auch  an  Drüsenschläuche  er- 
innernde Epitheleinsenkungen  sich  bilden,  so  daß  die  Ge- 
schwulst zum  Teil  einen  epitheli- 
alen, adenomartigen  Cha- 
rakter (Neuroepithelioma 
adenomatosum  gliomatosum) 
gewinnt.  Dasselbe  kann  sich  zeigen, 
wenn  zufolge  von  Entwickelungs- 
storungen  abgeschnürte  Teile  des 
Medullarrohres  im  Gebiete  eines 
Gliomes  liegen. 

Wucherungen ,  die  von  dem 
Plexusepithel  ausgehen,  tragen  einen 
epithelialen  Charakter. 

Als  Neuroglioma  ganglionare 
(Fig.  284)  kann  man  Gewebsbildungen 
bezeichnen,  welche  im  Zentral- 
nervensystem vorkommen,  aus 
hyperplastisch  gewuchertem  G 1  i  a  - 
gewebe,  Ganglienzellen  und  Nervenfasern  bestehen  und 
nicht  scharf  abgegrenzte  Anschwellungen  größerer  Hirnteile  oder  aber 
zirkumskripte,  knotige  Vergrößerungen  kleiner  Gehirnabschnitte  bilden. 
Für  die  makroskopische  Besichtigung  kann  der  Bau  des  Gehirnes  in 
dem  betreffenden  Abschnitt  im   allgemeinen  noch  erhalten  sein,    doch 


Fig.  283.  Schnitt  aus  einem 
Glioma  cerebri  mit  Astrocyten 
(M.  FL  Hiimatox.  Färb,  nach  M  allory). 
Vergr.  500. 


Fig.  284.  Schnitt  aus  einem  knotenförmigen  Neuroglioma  ganglionare 
des  Zentrallappens  des  Großhirns  (M.  FL  WEiGEETsche  Färb.).  A  An  Ganglienzellen 
reiche  Gewebspartie.  B  Gewebspartie  mit  Nervenfasern.  C  Gallertige  Partie,  a  In 
Gruppen  gelagerte  Ganglienzellen,  b  Zerstreute  Ganglienzellen,  c  Zweikernige  Gan- 
glienzellen,   d  Nervenfasern  mit  Markscheiden,  e  Gliazellen.  /  Blutgefäß.    Vergr.  300. 
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^ist  die  Differenz  zwischen  Rinden-  und  Marksubstanz  meist  weniger 
deutlich  als  normal,  das  Gewebe  durchgehends  weiß  oder  grauweiß  oder 
grau  und  weiß  gefleckt  und  zugleich  mehr  oder  weniger  verhärtet. 

Die  Hauptmasse  dieser  Herde  besteht  aus  einem  mehr  oder  minder 
dichten  Gliagewebe,  das  indessen  eine  gewisse  Anzahl  von  Nerven- 
fasern (d),  sowie  von  Ganglienzellen  (a  b  c)  oder  Ganglienzellen  gleichen- 
den Zellen  beherbergt,  und  zwar  nicht  nur  im  Rindengewebe,  sondern 
auch  innerhalb  der  weißen  Substanz. 

Wahrscheinlich  sind  alle  derartigen  Bildungen  als  eine  Folge  von 
Störungen  der  embryonalen  Entwickelung  des  Gehirnes,  also  als  lokale 
Mißbildungen  des  Gehirnes  anzusehen,  welche  wesentlich  durch 
eine  pathologische  Gliaentwickelung  (Gliomatose)  und 
durch  die  Ausgestaltung  eines  Teiles  der  Neuroblasten,  vielleicht  auch 
der  Spongioblasten,  zu  großen  ganglienzellenartigen  Zellen  (a), 
wie  sie  im  Gehirn  sonst  nicht  vorkommen,  charakterisiert  sind. 

Als  Gliome  bezeichnet  man  auch  nur  im  kindlichen  Alter  auf- 
I  tretende,  zum  Teil  angeborene  zellreiche,  weiche,  weiße  oder  grauröt- 
l  liehe  Geschwülste,  die  sich  in  der  Retina  entwickeln  und  wohl  auf 
Störungen  der  Retinaentwickelung  zurückzuführen  sind.  Die  Haupt- 
masse der  Geschwulst  besteht  aus  kleinen  runden  oder  unregelmäßig 
gestalteten  protoplasmaarmen,  den  Zellen  der  Körnerschicht  gleichenden 
Zellen,  welche  zum  Teil  kleinere  oder  größere  Fortsätze  erkennen 
lassen  und  besonders  in  der  Umgebung  der  Gefäße  gut  erhalten  sind, 
während  sie  in  den  übrigen  Teilen  oft  regressive  Veränderungen  zeigen. 
Die  Geschwulst  kann  überdies  (Winterbteiner)  Ganglienzellen,  Cy- 
linderzellen  und  eigentümliche  rosetten-  und  bandartige  Zellformationen 
enthalten,  von  denen  die  letzteren  als  Aggregate  von  Stäbchen-  und 
Zapfenfasern  aufzufassen  sind.  Wintersteiner  hat  die  Geschwulst 
danach  als  Neuroepitheliom  bezeichnet. 

Das  Gliom  der  Retina  zeigt  in  seinem  Innern  oft  Gewebsnekrosen. 
Bei  weiterem  Wachstum  bricht  es  teils  in  den  retrobulbären  Raum, 
teils  durch  Cornea  und  Sklera  nach  vorn  durch,  rezidiviert  nach  Ex- 
stirpation  und  macht  Metastasen. 

Verschiedene  Autoren  haben  in  Rücksicht  auf  die  Abkunft  der  Gliazellen  und 
Ganglienzellen  vom  Ektoderm  die  Gliome  in  ihren  verschiedenen  Abarten 
den  epithelialen  Geschwülsten  zuzahlen  wollen.  Soweit  ependymale,  an  Epi- 
theliome und  Adenome  (vergL  §  118  und  §  119)  erinnernde  Wucherungen  vorkommen, 
ist  diese  Einreihung  berechtigt.  Die  gewöhnlichen  Gliome  zeigen  indessen  einen  Bau, 
der  sich  durchaus  den  sonstigen  Bindesubstanztumoren  anschließt,  so  daß  es  wohl 
richtiger  ist,  die  Gliome  den  Bindesubstanzgeschwülsten  zuzuzahlen. 
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i)   Das  Amputationsneurom,  das  Nervenfibrom   und   das 

wahre  Neurom. 

§  111.  Geschwülste,  welche  man  als  Nenrome  bezeichnet,  kommen 
zunächst  an  den  Enden  amputierter  Nerven  zur  Beobachtung,  wo  sie 
mehr  oder  minder  erhebliche,  gegen  die  Umgebung  abgegrenzte  oder 
mit  derselben  verwachsene  Anschwellungen  bilden  und  wegen  ihrer 
Entstehung  als  Amputationsneurome 
(Fig.  285  b)  bezeichnet  werden.  Die 
Entwicklung  dieser  Neurome  ist  dar- 
auf zurückzuführen,  daß  nach  Ab- 
tragung des  betreffenden  Nerven  sich 
am  Stumpfe  mehr  oder  weniger  Binde- 
gewebe entwickelt,  während  zugleich 
die  Enden  der  Achsencylinder  sich 
spalten  und  auswachsen,  so  daß  sie 
das  Narbengewebe  mit  Nerven  ver- 
sehen, welche  zunächst  scheidenlos 
sind,  sehr  bald  sich  aber  mit  Mark- 
scheiden umgeben.  Die  Masse  der  in 
das  Granulationsgewebe  eindringenden 
Nerven  kann  eine  sehr  große  sein,  so 
daß  das  Bindegewebe  späterhin  außer- 
ordentlich reichlich  Nerven  enthält, 
welche,  von  dem  Ende  des  alten 
Nerven  ausstrahlend,  das  Bindegewebe 
in  den  verschiedensten  Richtungen 
durchsetzen.  Es  handelt  sich  also  um 
eine  das  physiologische  Bedürfnis  über- 
schreitende nutzlose  geschwulst- 
artige regenerative  Wuche- 
rung   eines     Nervenstumpfes. 

Eine  weitere  Form  von  sogenann- 
ten Neuromen  bilden  im  Verlauf  eines 
Nerven  spontan,  ohne  äußere  Veran- 
lassung auftretende  Geschwülste,  welche 

Fig. 285.  Amputationsneurom  des 
Nervus  ischiadicus  im  Längsschnitt 
(Amputation  des  Nerven  vor  9  Jahren),  a 
Nerv,  b  Neurom.  Nach  einem  in  Mülleb- 
scher  Flüssigkeit  geharteten  Präparat  ge- 
zeichnet   Vergr.  3. 
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wesentlich  durch  eine  Zunahme  des  Bindegewebes  des 
Nerven,  am  häufigsten  der  äußeren,  seltener  der  inneren  Lagen  des 
Endoneuriums  entstehen,  so  daß  die  Nervenbündel  am  Orte  der  Tumor- 
bildung von  einer  mehr  oder  minder  dicken  Lage  eines  meist  lockeren, 
seltener  derben  Bindegewebes  umscheidet  (Fig.  286  b  d)  oder  in  einzelne 
Fasern  auseinandergesprengt  (c)  werden.  Zuweilen  ist  auch  das  Peri- 
neurium an  der  Wucherung  beteiligt.  In  zusammengesetzten  Nerven 
kann  sie  neben  dem  Endoneurium  und  Perineurium  der  einzelnen 
Nervenbündel  auch  das  Epineurium  betreffen,  bleibt  indessen  häufiger 
auf  erstere  beschränkt. 

Nach  ihrem  Bau  handelt  es  sich  also  bei  diesen  Geschwülsten 
nicht  um  wahre  Neurome,  sondern  um  Xervenflforome  oder  Fü>ro- 
mata  nervorum.     Sie  treten  meist  multipel  auf  und  können  sich 


Fig.  286.  Nerven  aus  einem  elephantiastischen  Rankenneurom 
der  Wangen-  und  Unterkiefergegend  (Flemm.  Safran.),  a  b  Nerv,  von 
dessen  Endoneurium  die  äußersten  Laien  stark  gewuchert  sind.  Die  Nervenfasern 
axial  gelagert,  c  Nerv  mit  stark  gewucnertem  Endoneurium  und  zersprengten  Nerven- 
fasern, d  Verdickter  Nerv  mit  einem  schwachen  Nervenzug  am  linken  Ende,  e 
Zwischen  den  Nerven  gelegenes,  Fettgewebe  enthaltendes,  lockeres,  kernreiches  Binde- 
gewebe.   Vergr.  8. 

über  sämtliche  peripherische  Nerven  verbreiten,  doch  beschränken  sie 
sich  häufig  auf  ein  bestimmtes  Nervengebiet.  In  sehr  seltenen  Fällen 
finden  sie  sich  auch  in  den  Nerven  wurzeln  und  im  Innern  des  Rücken- 
marks. Die  Knoten  sitzen  bald  im  Verlauf  der  Nervenstämme,  bald 
an  den  feinen  Zweigen,  am  häufigsten  der  Hautnerven,  so  daß  sich  in 
der  Haut  mehr  oder  minder  reichliche,  kleinere  und  größere,  meist 
weiche  Bindegewebsknoten  bilden,  welche  gewöhnlich  als  multiple  Haut- 
fibrome bezeichnet  werden.  Die  kleinsten  Knoten  sind  nur  mit  dem 
Mikroskope  erkennbar,  die  meisten  sind  etwa  erbsen-  bis  haselnußgroß ; 
einzelne  können  die  Größe  einer  Mannesfaust  erreichen,  so  daß  die 
Nerven  gegen  die  Masse  des  Bindegewebes  ganz  verschwinden,  nicht 
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selten  auch  von  dem  sich  vermehrenden  Bindegewebe  zum  Schwunde 
gebracht  werden.  Neben  der  umschriebenen  Knotenbildung  kann  im 
erkrankten  Nervengebiet  auch  eine  diffuse  Verdickung  der 
Nerven  durch  Bindegewebshypertrophie  bestehen.  Es  kann 
sich  ferner  eine  hypertrophische  Wucherung  des  Bindegewebes  der  Haut 
und  des  subkutanen  Gewebes  hinzugesellen  und  dadurch  zu  elephan- 
tiastischen  Hautverdickungen  führen. 

Eine  dritte  Form  falscher  Neurome  bildet  das  Rankennenrom 
(Bruns)  oder  plexiforme  Neurom  (Verneuil),  eine  Geschwulst- 
bildung, die  dadurch  ausgezeichnet  ist,  daß  sich  im  Gebiet  eines  oder 
mehrerer  Nervenäste  ein  ganzes  Konvolut  rankenartig  gewundener  und 
geflechtartig  verbundener,  dicker  und  knotiger  Nervenstränge  (Fig.  287) 
bildet.  Im  einzelnen  unter- 
sucht, handelt  es  sich  hier 
wieder  um  eine  Fi b roma- 
tose der  N e r v e n  (Fig.  286), 
wobei  die  Wucherungen  des 
Endoneuriums  teils  zu  einer 
diffusen,  teils  zu  einer  knotigen 
Verdickung  der  Nerven  führen. 
Allein  hier  kommt  noch  dazu, 
daß  die  Nerven  im  Er- 
krankungsgebiet verlängert 
und  daher  geschlängelt 
sind,  und  daß  zugleich  auch 
eine  Vermehrung  der 
Nerven  stattgefunden  hat, 
so  daß  die  Zahl  der  in  der 
Haut  und  dem  subkutanen 
Gewebe  liegenden  Nerven 
gegen  die  Norm  vergrößert 
ist.  Es  liegt  danach  hier  eine 
wahre  Neurombildung ,  ein 
Neuroma  verum,  verbun- 
den mit  Fibromatose, 
vor.  Die  Nerven  sind  meistens 
markhaltig  (Neuroma  myelini- 
cum).  Wie  weit  in  solchen 
Bildungen  marklose  Nerven- 
fasern (Neuroma  amyelinicum) 
vorhanden  sind,  ist  schwer  zu 
entscheiden,  doch  sind  Formen  beschrieben,  in  welchen  die  Nervenfasern 
größtenteils  marklos  gewesen  sein  sollen.  Die  Rankenneurome  kommen 
sowohl  am  Kopfe  als  auch  am  Rumpfe  und  den  Extremitäten  vor  und 
bedingen  meist  elephantiastische  Verunstaltungen  der  be- 
treffenden Stellen. 

Wahre  Neurome,  die  aus  Nervenfasern  und  Ganglienzellen 
bestehen  (Neuroma  gangliocellulare  verum),  sind  seltene  Bil- 
dungen, doch  ist  ihr  Vorkommen  nach  Beobachtungen  von  Weichsel- 
baum, Beneke,  Busse,  Knauss,  Schmidt  und  Anderen  nicht  zu  be- 
zweifeln. Sie  bilden  etwa  hirsekorn-  bis  apfelgroße  Tumoren,  ent- 
wickeln sich  vornehmlich  im  Gebiete  des  Sympathicus.  In  einem  von 
Knauss  beschriebenen  Falle  multipler,   knotiger,  nervenzellenhaltiger 


Fig.  287.  Rankenförmiges  Neurom 
der  Kreuzbein  gebend  (nach  einer  Zeich- 
nung von  P.  Bruns)  in  natürlicher  Größe.  Die 
knotigen,  gewundenen  Nervengeflechte  sind  bei 
a  zum  Teu  freigelegt,  bei  b  noch  von  Binde- 
gewebe bedeckt. 
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Hautneurome  gingen  diese  wahrscheinlich  ebenfalls  vom  ganglienzellen- 
haltigen  sympathischen  Nerven  aus.  Diese  Geschwülste  bestehen  aus 
Bindegewebe,  marklosen,  eventuell  auch  markhaltigen  Nervenfasern  und 
aus  Ganglienzellen,  welche  denjenigen  der  Sympathicusganglien  gleichen. 
Sowohl  die  Nervenfibrome  als  die  wahren  Neurome  sind 
in  ihrer  Entstehung  auf  eine  kongenitale  Anlage  zurückzuführen. 
Sie  bilden  keine  Metastasen,  doch  kommen  Fälle  vor,  in  denen  Nerven- 
fibrome einen  sarkomatösen  und  damit  einen  malignen  Charakter  an- 
nehmen. 
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k)    Das   Sarkom. 

§  112.  Mit  dem  Namen  Sarkom  bezeichnet  man  Bindesub- 
stanzgeschwülste, deren  zellige  Elemente  hinsichtlich 
ihrer  Zahl,  sehr  oft  auch  hinsichtlich  ihrer  Größe 
gegenüber  der  Intercellularsubstanz  vollkommen  prä- 
dominieren. Sie  stehen  also  den  unentwickelten  Bindesubstanzen 
nahe,  und  es  kann  danach  das  Sarkomgewebe  auch  mit  embryonalem 
Keimgewebe  verglichen  werden. 

Die  Sarkome  entwickeln  sich  entweder  in  einem  zuvor  normalen 
Gewebe  der  Bindesubstanzgruppe,  z.  B.  in  der  Haut,  dem  subkutanen 
Gewebe,  dem  intermuskulären  Bindegewebe,  im  Periost,  im  Rücken- 
mark, in  den  Hirnhäuten,  im  Bindegewebe  der  drüsigen  Organe  etc. 
oder  aber  in  einer  bereits  bestehenden  Bindesubstanzgeschwulst,  in 
Fibromen,  Myomen,  Chondromen,  hypertrophischen  Lymphangiomen  etc. 
Die  Ueberführung  des  Muttergewebes  in  Geschwulstgewebe  erfolgt  durch 
Wachstum  und  Vermehrung  der  betreffenden  Zellen.    Die  Zellen  teilen 
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» 
sich  im  allgemeinen  mitotisch,  und  es  sind  die  Mitosen  um  so  reich- 
licher zu  finden,  je  rascher  die  Geschwulst  wächst.     Neben  typischen 
Mitosen  beobachtet  man  auch  vielfach  atypische  Formen,  sowie  auch 
Kernfragmentierungen,  seltener  direkte  Segmentierung. 

Die  Sarkome  bilden  im  entwickelten  Zustande  meist  mehr  oder 
weniger  scharf  von  der  Umgebung  sich  abhebende  Gewächse.  Sie 
können  sich  an  allen  Stellen  bilden,  an  denen  Bindesubstanzgewebe 
vorkommt,  doch  ist  die  Häufigkeit,  in  der  sie  in  einzelnen  Geweben 
auftreten,  ungleich  größer  als  in  anderen.  So  finden  sie  sich  z.  B.  in  der 
Haut,  den  Fascien,  dem  intermuskulären  Bindegewebe,  dem  Knochen- 
mark, dem  Periost,  dem  Gehirn  und  den  Ovarien  weit  häufiger  als  in 
der  Leber,  dem  Darm  und  den  Lungen. 

Ausbildung  und  Form  der  Zellen  ist  in  den  einzelnen  Sarkomen 
sehr  verschieden.  Die  Zwischensubstanz  ist  bald  nur  in  minimalen 
Mengen  vorhanden,  weich  und  zart,  bald  reichlicher  und  in  ihrer  Be- 
schaffenheit der  Grundsubstanz  der  ausgebildeten  normalen  Binde- 
substanzen sich  nähernd. 

Auf  Konsistenz  und  Farbe  ist  der  Gehalt  an  Zwischensubstanz  von 
maßgebendem  Einfluß.  Weiche,  auf  der  Schnittfläche  markig-weiß  oder 
grauweiß  aussehende  medulläre  Formen  sind  sehr  zellreich  und  arm 
an  Zwischensubstanz;  harte,  derbe  Formen  dagegen  zellärmer  und 
reicher  an  faseriger  Zwischenmasse.  Sie  gehen  ohne  Grenze  in  die 
Fibrome  über.  Zwischenformen  bezeichnet  man  als  Fibrosarkome. 
Die  Schnittfläche  der  Sarkome  zeigt,  falls  nicht  regressive  Metamor- 
phosen oder  verschiedener  Blutgehalt  ein  verändertes  Aussehen  be- 
dingen, in  ihrer  ganzen  Ausdehnung  annähernd  dieselbe  Beschaffenheit. 
Sie  erscheint  meist  gleichmäßig  glatt,  bei  medullären  Formen  milchweiß, 
bei  etwas  festeren  hell-grauweiß,  etwas  durchscheinend,  oder  mehr  hell- 
graurötlich oder  graubräunlich.  Harte  Formen  sind  glänzend  weiß  oder 
gelblichweiß. 

Das  Blutgefäßsystem  ist  verschieden  stark  entwickelt,  mitunter 
sind  die  Gefäße  auffallend  zahlreich  und  weit,  ektatisch  (teleangi- 
ektatische  Sarkome).  Die  Gefäße  besitzen  gewöhnlich  eine  von 
dem  Geschwulstgewebe  deutlich  unterscheidbare  Wand,  doch,  können 
die  Geschwulstzellen  auch  zugleich  die  äußeren  Gefäßwandzellen  bilden, 
und  es  nehmen  die  Zellen  der  Gefäßwände  alsdann  auch  an  der  Neu- 
bildung der  Geschwulstzellen  teil. 

Regressive  Veränderungen,  Verfettung,  Verschleimung,  Verflüssi- 
gung, Verkäsung,  Zerfall,  Hämorrhagie,  Verjauchung,  Ulceration  etc. 
kommen  in  Sarkomen  häufig  vor. 

Man  kann  die  sarkomatösen  Geschwülste  in  drei  Gruppen  einteilen, 
von  denen  die  erste  die  einfachen  Sarkome  oder  die  Sarkome  im 
engeren  Sinne  umfaßt,  d.  h.  Geschwülste,  welche  nach  dem  Typus 
embryonalen  Bindegewebes  gebaut  sind  und  dabei  eine  mehr  oder 
minder  gleichmäßige  Verteilung  der  Zellen  ohne  Bildung  abgrenzbarer 
Herde  zeigen.  Die  zweite  Gruppe  bilden  jene,  welche  eine  besondere 
Anordnung  und  Gruppierung  der  einzelnen  Bestandteile 
besitzen,  so  daß  Bildungen  entstehen,  die  den  epithelialen  Geschwülsten 
ähnlich  sehen.  Eine  dritte  Gruppe  endlich  ist  durch  das  Auftreten 
sekundärer  Veränderungen  an  den  Zellen,  an  derGrund- 
substanz  und  an  den  Gefäßen  charakterisiert,  welche  den 
betreffenden  Geschwülsten  ein  eigenartiges  Aussehen  verleihen. 

Die  Aetiologie  der  Sarkome  ist  keine  einheitliche.    Sie  ent- 
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stehen  häufiger  in  der  Jugend  als  im  höheren  Alter.  Ein  Teil  ent- 
wickelt sich  schon  in  der  Embryonalzeit,  und  es  kann  ihre  Entstehung 
auf  örtliche  Mißbildung  zurückgeführt  werden.  Zuweilen  geben  Traumen 
Veranlassung  zu  ihrer  Entstehung.  Parasiten  sind  als  Ursache  nicht 
nachgewiesen  (vergl.  die  Aetiologie  des  Carcinoms).  Meist  bildet  sich 
nur  ein  primärer  Tumor,  doch  kommt  auch  eine  primär  multiple  Sarkom- 
bildung vor,  namentlich  in  der  Haut  und  im  Knochenmark.  Weichere 
Tumoren  machen  Metastasen. 
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§  113.  Die  einfachen  Sarkome  bilden  teils  weiche  medulläre, 
teils  derbere,  ohne  scharfe  Grenze  in  die  Fibrosarkome  und  Fi- 
brome übergehende  Geschwülste,  unter  denen  man,  je  nach  der  Be- 
schaffenheit der  Zellen,  verschiedene  Formen  unterscheiden  kann. 

Das  kleinzellige  Rundzellensarkom  bildet  äußerst  weiche,  schnell 
wachsende  Geschwülste,  die  namentlich  im  Bindegewebe  des  Bewegungs- 
und Stützapparates,  ferner  in  der  Haut,  den  Hoden,  den  Ovarien,  den 
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Fig.  289. 


Fig.  288.  Schnitt  durch  den  Rand  eines  Sarkoms  des  interrauskulären 
Bindegewebes  der  Halsmuskeln  (Alk.  Karm.).  o  Normaler  Muskdquerechnitt. 
a,  Querschnitt  durch  eine  atrophische  Muskelfaser,  b  Rundzellen  des  Sarkoms 
zwischen  den  Muskelfasern,    c  Ausgebildete  Geschwulst,   d  Lymphocyten.    Vergr.  300. 

Fig.  289.  Ausgeschüttelter  Schnitt  aus  einem  Lymphosarkom  der  jflasen- 
schleimhaut  (Alk.  Karm.).  a  Reticulum.  b  Zellen  des  Reticulums.  e  Bundzellen. 
a  (links  oben)  Blutgefäß  mit  gewucherten  Zellen.    Vergr.  300. 

Lymphdrüsen  sich  entwickeln.  Auf  der  Schnittfläche  erscheinen  sie 
meist  milchweiß,  zuweilen  enthalten  sie  verkäste  oder  erweichte  Stellen. 
Von  den  Schnittflächen  läßt  sich  ein  milchiger  Saft  gewinnen.  Der 
Bau  ist  sehr  einfach;  die  Geschwulst  besteht  fast  ausschließlich  aus 
Rundzellen  und  Gefäßen  (Fig.  288  c).  Erstere  sind  klein  und  hinfällig, 
enthalten  wenig  Protoplasma  und  einen  kugeligen  oder  kurzovalen, 
ziemlich  großen,  bläschenförmigen  Kern  (c),  welcher  höher  ausgebildet 
erscheint  als  in  lymphatischen  Elementen. 

Zwischen  den  Zellen  liegt  eine  ganz  geringe  Menge  einer  körnig- 
fädigen  Zwischensubstanz.  Die  Gefäße  ziehen  als  dünnwandige  Kanäle 
zwischen  den  Zellmassen  hindurch.  An  ihrer  Wachtumsgrenze  in 
Muskeln  untersucht,  erscheint  die  Geschwulst  als  eine  Anhäufung  von 
Rundzellen  (Fig.  288  b  c)  im  intermuskulären  Bindegewebe.   Nicht  selten 
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liegen  neben  den  Geschwulstzellen  auch  lymphatische  Elemente,  deren 
Kerne  (d)  bei  Tingierungen  sich  intensiver  färben  als  die  der  Geschwulst- 
zellen. 

Eine  zweite  Form  des  Rundzellensarkoms,  welche  als  Lympho- 
sarkom oder  als  Sarcoma  lymphadenoides  bezeichnet  wird,  ist  eine 
Geschwulst,  welche  den  Bau  der  Lymphdrüsen  insofern  nachahmt,  als 
das  Stroma  für  die  massenhaften  Rundzellen  aus  einem  gefäßhaltigen 
Reticulum  (Fig.  289  a)  besteht,  das  sich  wenigstens  zum  Teil  aus 
anastomosierenden  verzweigten  Zellen  (b)  zusammensetzt.  Durch  Aus- 
schütteln kleiner  Schnitte  in  Reagenzröhrehen  läßt  sich  dasselbe  leicht 
sichtbar  machen. 

Je  nach  der  Mächtigkeit  des  Reticulums  kann  man  eine  weiche 
und  eine  harte  Form  des  Lymphosarkoms  unterscheiden.  In 
den  derberen  Formen  kann  die  retikuläre  Stützsubstanz  mehr  und  mehr 
das  Aussehen  gewöhnlichen  faserigen  Bindegewebes  gewinnen.  Vom 
Knochenmark  ausgehende  besondere  Formen  des  Rundzellensarkoms 
werden  als  Myelome  bezeichnet. 
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Fig.  290.  Fig.  291. 

Fig.  290.  Schnitt  aus  einem  fungösen  großzelligen  Rundzellensarkom 
der  Haut  des  Unterschenkels  (Kanninpräparat).    Vergr.  400. 

Fig.  291.  Schnitt  aus  einem  Sarkom  der  Mamma  mit  verschiedenen 
Zellformen  (Alk.  Bismarckbraun).  a  Bindegewebe,  b  Sarkomgewebe,  e  Kleinere 
Zellen,    d  Zellen   mit  hypertrophischen   Kernen,    e  Mehrkernige  Zellen.    Vergr.  300. 

Die  Lymphosarkome  entstehen  am  häufigsten  in  den  Lymphdrüsen 
und  dem  lymphadenoiden  Gewebe  der  Schleimhäute  und  der  Milz  und 
im  Mediastinum,  doch  kommen  sie  auch  an  anderen  Orten  vor.  Die 
Geschwulstwucherung  ergreift  successive  einen  mehr  oder  minder  großen 
Teil  der  genannten  lymphadenoiden  Gewebe. 

(Großzellige  Bundzellensarkome,  deren  Zellen  erheblich  größer 
als  die  oben  erwähnten  Formen  sind,  kommen  an  denselben  Stellen 
wie  die  kleinzelligen  Rundzellensarkome  vor.  Die  Geschwülste  sind 
auch  letzteren  sehr  ähnlich.  Die  Zellen  besitzen  alle  reichlich  Proto- 
plasma und  große,  bläschenförmige,  ovale  Kerne  (Fig.  290).  Manche 
unter  ihnen  sind  zweikernig,  einzelne  vielkernig.  Zwischen  den  Rund- 
zellen findet  sich  eine  netzförmig  angeordnete  Zwischensubstanz  (Fig.  290), 
sowie  auch  spindelförmige  und  verzweigte  Zellen,  und  beide  zusammen 
bilden  ein  Alveolenwerk,  in  dem  die  großen  epithelähnlichen  Rund- 
zellen liegen. 
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Bei  anderen  Formen  der  großzelligen  Rundzellensarkome  sind  die 
Geschwulstzellen  sehr  ungleich  an  Größe  (Fig.  291),  zugleich  mit  ge- 
streckten und  unregelmäßig  gestalteten  Zellformen  untermischt,  so  daß 
man  die  Geschwulst  auch  als  Sarkom  mit  vielgestaltigen  Zellen 
bezeichnen  kann.  Die  Kerne  zeigen  dabei  ebenfalls  sehr  verschiedene 
Größe  (Fig.  291)  und  sind  in  einzelnen  Zellen  (e)  in  reichlicher  Zahl 
vorhanden  (vielkernige  Riesenzellen). 

Die  großzelligen  Rundzellensarkome  und  die  polymorphzelligen 
Sarkome  sind  im  allgemeinen  weniger  bösartig  als  die  kleinzelligen, 
doch  bilden  sie  ebenfalls  Metastasen. 

Spindelzellensarkome  gehören  zu  den  am  häutigsten  vorkommen- 
den Geschwülsten.  Sie  sind  meistens  erheblich  fester  als  die  Rund- 
zellensarkome, doch  kommen  auch  weiche  medulläre  Formen  vor. 
Die  Schnittfläche  sieht  gewöhnlich  graulichweiß  oder  gelblichweiß,  etwas 
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Fig.  292.  Spindelzellen  aus  einem  großzelligen  Spindelzellen- 
sarkom der  Wange.    Zerzupfungspräparat    Vergr.  400. 

Fig.  293.  Zellen  aus  einem  myelogenen  Riesenzellensarkom  der 
Tibia.    Hämatoxylinpraparat.    Vergr.  400. 

durchscheinend  aus,  oder  ist  durch  Gefäßfüllung  mehr  oder  weniger 
gerötet.  Medulläre  Tumoren,  deren  Zellen  verfettet  sind,  können  eine 
rein  weiße  Farbe  besitzen.  Im  allgemeinen  sind  diese  Sarkome  gut- 
artiger als  die  Rundzellensarkome,  doch  wechselt  ihr  Verhalten  je  nach 
ihrem  Sitz  und  nach  ihrem  Zellenreichtum. 

Je  nach  der  Größe  der  Zellen  kann  man  großzellige  und  klein- 
zellige Spindelzellensarkome  unterscheiden.  Durch  Zerzupfen  kleiner 
Stückchen  lassen  sich  die  Zellen  teilweise  isolieren,  und  man  erhält 
gelegentlich  recht  lange  Spindeln  (Fig.  292).  Die  Zellen  legen  sich  mit 
ihren  Breitseiten  aneinander  und  gruppieren  sich  zu  Bündeln,  welche 
in  Schnitten  teils  der  Länge  nach,  teils  quer,  teils  schräg  getroffen 
werden,  ein  Zeichen,  daß  dieselben  nach  verschiedenen  Richtungen  sich 
durchflechten. 
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Die  Anordnung  der  Spindeln  in  Bündel  ist  oft  sehr  auffallend,  in 
anderen  Fällen  fehlt  sie,  und  die  Lage  der  Spindeln  ist  über  größere 
Strecken  gleich  gerichtet.  Mitunter  ist  die  Richtung  der  Spindeln  haupt- 
sächlich durch  die  Richtung  der  Gefäße  gegeben,  d.  h.  die  einzelnen 
Bündel  bilden  einen  Mantel  um  je  ein  Gefäß. 

Zwischen  den  Spindeln  liegt  oft  nur  sehr  wenig  Zwischensubstanz, 
oder  es  ist  im  Schnitt  überhaupt  keine  solche  nachweisbar.  In  anderen 
Fällen  ist  dieselbe  reichlicher  und  zeigt  einen  fibrillären  Charakter. 
Die  Zellen  sind  alsdann  protoplasmaärmer,  so  daß  man  oft  außerhalb 
des  Kernes  kaum  Protoplasma  wahrnimmt,  und  die  aus  den  Polen  aus- 
tretenden Fortsätze  aus  dem  Kern  zu  kommen  scheinen  (Kernfasern). 
Solche  Formen  sind  derb  und  fest,  bilden  den  Uebergang  zu  den 
Fibromen  und  werden  als  Fibrosarkome  bezeichnet. 

Sarkome  mit  polymorphen  Zellen  kommen  auch  in  der  Gruppe 
der  Spindelzellensarkome  vor  und  enthalten  spindelförmige,  pyramiden- 
förmige und  prismatische,  sowie  auch  sternförmige  oder  ganz  unregel- 
mäßig gestaltete  Zellformen  (Fig.  293). 


Fig.  294.    Riesenzellensarkom  des  Oberkiefers  (M.  Fl.  Häm.).    Vergr.  100. 

Sowohl  in  Sarkomen  mit  vielgestaltigen  Zellen  als  auch  in  Spindel- 
zellensarkomen können  mehr  oder  weniger  zahlreiche  Riesenzellen 
(Fig.  291,  Fig.  293  u.  Fig.  294)  vorkommen,  so  daß  man  die  Ge- 
schwülste als  Biesenzellensarkome  bezeichnen  kann.  Ihr  Sitz  ist  vor- 
nehmlich das  Knochensystem,  doch  können  sie  auch  an  anderen  Orten 
vorkommen. 

Entwickeln  sich  Sarkome  in  bereits  bestehenden  Geschwülsten,  so 
entstehen  Geschwulstformen,  die  als  Myxosarkome  (Fig.  252  S.  410), 
Chondrosarkome  (Fig.  257,  S.  413),  Myosarkome  etc.  bezeichnet  werden. 

Das  Lymphosarkom  der  Lymphdrüsen  und  der  lymphadenoiden 
Apparate  der  Milz  und  der  8chleimhaut  des  Darmtraktus  bildet  eine 
eigentümliche  Erkrankung  der  genannten  Organe,  bei  welcher  eine  fortschreitende  Zu- 
nahme des  lymphadenoiden  Gewebes  bis  zur  Bildung  umfangreicher  Knoten  stattfindet. 
Da  hierbei  der  charakteristische  Bau  der  lymphadenoiden  Apparate  verloren  geht,  und 
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das  neugebildete  Gewebe  auch  erhebliche  Abweichungen  von  dem  Bau  des  typischen 
lymphadenoiden  Gewebes,  z.  B.  fibröse  Verdichtung  des  Beticulums  oder  RieeenzeUen- 
bildung  zeigt,  da  ferner  sich  ahnliche  Wucherungen  auch  in  anderen  Organen,  z.  B. 
in  der  Leber,  zeigen,  so  kann  die  Erkrankung  nicht  lediglich  als  eine  Hypertrophie 
des  lymphadenoiden  Gewebes  betrachtet  werden,  sondern  als  eine  Geschwulstbildung 
mit  Bildung  lymphatischer  Zellen.  Vielleicht  laßt  sich  die  alsSarcomatosis  cutis 
bezeichnete,  durch  Bildung  zahlreicher  Rundzellenknoten  in  der  Haut  charakterisierte 
Erkrankung  ihnen  anschließen. 

Die  Myelome  der  Knochen,  welche  in  multiplen,  teils  im  Knochen  ver- 
borgenen, teils  über  denselben  vorragenden  Knoten  auftreten,  nehmen  ebenfalls  eine 
Sonderstellung  ein.  Nach  neueren  Untersuchungen  (Sternberg,  Ribbert,  Hoffmann) 
bauen  sie  sich  aus  Zellen  auf,  welche  bald  Myelocyten,  bald  Lymphocyten,  bald 
Erythroblasten,  bald  Plasmazellen  in  ihren  Eigenschaften  entsprechen. 

Den  Lymphosarkomen  und  den  Myelomen  ist  gemeinsam,  daß  sie,  von 
der  Stützsubstanz  abgesehen,  im  wesentlichen  aus  Abkömmlingen  freier  mes- 
enchymaler Zellen  bestehen  und  dadurch  sich  von  den  gewöhnlichen  Sarkomen, 
die  durch  Proliferation  fixer  Gewebszellen  entstehen,  unterscheiden.  Sie  bilden  danach 
unter  den  Bindesubstanzgeschwülsten  eine  besondere  Gruppe,  doch  sind  die  bis- 
lang vorliegenden  Untersuchungen  nicht  genügend,  um  dieselbe  genauer  abzugrenzen. 
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§  114.  Sarkome,  welche  einen  organoiden  Bau  zeigen,  treten 
in  jenen  Formen  auf,  welche  man  als  Alveolftrsarkome  und  Tubulär- 
sarkome  bezeichnet.  Es  sind  dies  Bindesubstanzgeschwülste,  in  denen 
die  zelligen  Bestandteile,  und  zwar  vornehmlich  die  größeren  Zellen,  in 
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Gruppen  zusammengelagert  sind,  so  daß  man  ein  gefäJJhaltiges 
Bindegew ebsstroma  und  Zellstränge  oder  Zellherde  unter- 
scheiden kann.  Nach  ihrer  Genese  lassen  sich  zunächst  zwei  Typen, 
Lymphangiosarkome  und  Hämangiosarkome,  herausheben; 
es  kommen  indessen  auch  alveolär  gebaute  Sarkome,  welche  ein  Stroma 
und  Zellnester  besitzen,  vor,  ohne  daß  sie  nach  ihrer  Entwickelung  den 
genannten  Typen  zugezählt  werden  können. 

Die  Lymphangiosarkome  sind  Geschwülste,  welche  durch  eine 
Wucherung  der  Endothelien  der  Lymphgefäße  und 
Lymphspalten  entstehen.    Sie  werden  danach  meist   als  Lymph- 
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Flg.  295.  Durchschnitt  durch  ein  diffus  über  die  Oberfläche  des 
Gehirns  und  des  Rückenmarks  ausgebreitetes  Endotheliom  der  Pia 
mater  und  der  Hirnrinde  (M.  Fl.  Häm.).  a  Zarte  Hirnhäute  an  der  Oberfläche, 
b  in  einem  Sulcus  des  Gehirns,  c  Hirnrinde,  d  e  Endotheliale  Wucherungen  in  den 
8ubarachnoidealräumen.  /  q  h  Endotheliale  Wucherungen  in  den  Pialscneiden  der 
Sindengefäfie.    %  IJuigsdurcnschnitt  durch  eine  Vene,     vergr.  30. 

geftß-Endothellome  oder  als  Endotheliome  im  engeren  Sinne  be- 
zeichnet. Sie  entwickeln  sich  entweder  in  zuvor  normalem  Gewebe 
oder  aber  aus  bereits  bestehenden  geschwulstartigen  Bildungen,  ins- 
besondere aus  hypertrophischen  Lymphangiomen  (Pigmentmälern  und 
Warzen,  vergl.  §  108)  und  aus  Myxochondromen.  Die  ersteren  kommen 
am  häufigsten  in  den  Hirnhäuten  und  den  serösen  Häuten  der  großen 
Körperhöhlen  vor,   fehlen   aber  auch   nicht  in   anderen  Organen,  die 
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zweiten  haben  ihren  Sitz  vornehmlich  in  der  Haut,  die  dritten  in  Misch- 
geschwülsten der  Speicheldrüsen,  des  Gaumens  und  der  Orbita. 

Das  Endotheliom  der  zarten  Hirn- und  Rückenmarks- 
häute tritts  teils  in  Knotenform,  teils  in  flächenhaften  Wucherungen 
auf  und  entwickelt  sich  in  der  Weise,  daß  die  platten  Endothelien, 
welche  die  Bindegewebsbalken  des  Subarachnoidalgewebes  und  der  Pia 
bekleiden,  anschwellen  und  sich  in  kubische  oder  sogar  cylindrische 
Zellen  umwandeln  (Fig.  295 d e),  so  daß  zunächst  drüsenschlauch- 
artige  Bildungen,  bei  stärkerer  Wucherung  auch  solide  Zell- 
nester  entstehen.  Da  die  Pia  als  Lymphscheide  sich  auch  auf  die 
Hirngefäße  erstreckt,  so  entstehen  auch  in  der  Umgebung  der  letzteren 
(Fig.  295  fgh)  Stränge  großer  epithelähnlicher  Zellen. 

Das  Endotheliom  der  Dura  mater  entsteht  durch  eine 
Wucherung  von  Endothelien  innerhalb  der  Lymphgefäße  und  führt 
durch  Anfüllung  der  letzteren  mit  großen  Zellen  zur  Bildung  anastomo- 
sierender  Zellstränge  (Fig.  296  c  de),  die  zum  Teil  noch  ein  Lumen 
enthalten  können. 


N3&34 


Fig.  296.  Endothelioraa  durae  matris  (M.  Fl.  Häm.).  a  Bindegewebs - 
stroma.  b  Kleinzelliger  Herd,  c  Durch  Wucherung  von  Lymphgefäßendothelien  ent- 
standene Herde  und  Züge  von  Zellen,  d  Endothelialer  Zellstrang  mit  Lumen,  e  Fettiger 
Degenerationsherd  in  einem  endothelialen  Zellzapfen.  /  Zellstrang,  welcher  auf  3er 
rechten  Seite  allmählich  in  das  angrenzende  Bindegewebe  übergeht.    Vergr.  25. 


Das  Endotheliom  der  Pleura  oder  des  Peritoneums 
bildet  meist  flächenhafte,  aber  mit  knotigen  Erhebungen  versehene 
Verdickungen  der  betreffenden  serösen  Haut.  Es  ist  charakterisiert 
durch  großzellige  Stränge  (Fig.  297  b),  welche,  den  Lymphgefäßen  ent- 
sprechend, das  hypertrophische,  in  Wucherung  befindliche  Gewebe  der 
Serosa  durchziehen. 

Das  Endotheliom  der  Mamma,  das  als  seltene  Geschwulst  in 
Form  von  Knoten  auftritt,  entsteht  durch  Vergrößerung  und  Wucherung 
der  Endothelien  der  Lymphgefäße  und  der  Lymphspalten  (Fig.  298  b  c), 
und  es  entstehen  daraus  teils  größere  Zellstränge  (c),  teils  kleinere 
Zellherde.  Die  wuchernden  Zellen  zeichnen  sich  durch  große  Ver- 
schiedenheit in  Größe,  Beschaffenheit  und  Form  des  Kernes  und  des 
Zellleibes  aus. 
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Das  EndotheliomderHaut,  das  von  hypertrophischen  Lymph- 
angiomen (Warzen  und  Pigmentmälern)  ausgeht,  ist  zunächst  wie  diese 
gebaut,  besitzt  also  ebenfalls  Zellnester  verschiedener  Größe  (Fig.  277, 
S.  429).  Im  übrigen  kommen  auch  Endotheliome  der  Haut  vor,  die 
nicht  von  Warzen  ausgehen,  und  können  in  größerer  Zahl  sich  bilden 
(Spiegler,  Mulert). 


Fig.  297.    Endotheliom  der  Pleura  (Alk.  Hämatox.).    o  Gewuchertee  ver- 
dicktes Pleurabindegewebe.    b  Zellstränge.    Vergr.  100. 


Fig.  298.  Endotheliom  der  Brustdrüse  (Alk.  Häm.  Eosin),  a  Binde- 
gewebe, b  Vergrößerte  Zellen  in  den  Spalträumen  des  Bindegewebes,  c  Zellstrange. 
d  Diffuse  Zell  Wucherung.     Vergr.  300. 
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Die  endothelialen  Wucherungen,  die  in  Myxomen  und 
Myxochondromen  vorkommen,  bilden  verschieden  gestaltete  Zell- 
stränge  (Fig.  252  6,  S.  410),  doch  ist  zu  bemerken,  daß  hier  auch  von 
Blutgefäßen  (Fig.  302  c  d)  ähnliche  Wucherungen  aasgehen  und  ein 
Entscheid  über  die  Natur  der  Zellstrange  oft  unmöglich  ist 

Der  alveoläre  oder  tubuläre  oder  plexiforme  Bau  der  Endotheliome 
ist  nur  in  den  ersten  Stadien  der  Geschwulstbildung  scharf  ausge- 
sprochen und  pflegt  sich  mit  fortschreitendem  Wachstum  der  Geschwulst 
zum  Teil  zu  verwischen.  Es  rührt  dies  einesteils  davon  her,  daß  die 
endotheliale  Wucherung  ohne  scharfe  Grenze  auf  das  benachbarte 
Bindegewebe  übergreift  (Fig.  296  f),  anderenteils  daher,  daß  auch  die 
Bindegewebszellen  in  eine  der  endothelialen  Neubildung  ähnliche  Wuche- 
rung geraten,  so  daß  nunmehr  eine  diffus  ausgebreitete  zellige  Neu- 
bildung von  dem  Charakter  eines  gewöhnlichen  Sarkoms  entsteht 
(Fig.  298 d).  Es  lassen  danach  die  Endotheliome  von  den 
gewöhnlichen  Sarkomen  sich  nicht  scharf  abgrenzen  und 
gehen  auch  in  dieselben  über. 

Die  Aehnlichkeit  des  Baues  der  Endotheliome  mit  dem  Bau  der  Krebse  läßt 
die  Frage  gerechtfertigt  erscheinen,  ob  es  nicht  zweckmäßig  wäre,  die  Geschwulst  als 
Endothelkrebs  zu  bezeichnen.  Eine  Berechtigung  hierzu  kann  man  aus  dem  Bau 
der  Tumoren  sicherlich  entnehmen,  doch  halte  ich  es  für  richtiger,  diese  Bezeichnung 
zu  vermeiden.  Einmal  ist  der  Begriff  Endotheliom  eingebürgert  und  ist  vollkommen 
zutreffend;  sodann  würde  durch  die  Einführung  des  Namens  Endothelkrebs  leicht 
Verwirrung  entstehen.  Unter  Krebs  versteht  man  im  allgemeinen  eine  epitheliale 
Geschwulst,  und  es  erscheint  danach  nicht  zweckmäßig,  zwei  Krebstypen,  einen  epi- 
thelialen und  einen  endothelialen,  einzuführen. 

Die  durch  Bildung  von  Zellsträngen  innerhalb  der  Lymphbahnen  charakteri- 
sierten Tumoren  der  serösen  Häute  habe  ich  den  Endotheliomen  zugerechnet, 
in  der  Annahme,  daß  diese  Zellstrange  von  den  Endothelien  der  Lymphgefäße  und 
Saftspalten  ausgehen.  Ich  muß  aber  hinzufügen,  daß  ich  diese  Annahme,  trotz  der 
entsprechenden  bestimmten  Angaben  der  Autoren  (vergl.  Glockner),  nicht  für  absolut 
sicher  halte.  Die  Möglichkeit  der  Entwicklung  der  Stränge  aus  dem  Epithel  der  Serosa 
ist 'nicht  ausgeschlossen  (Benda),  und  wenn  dies  zutreffend  wäre,  würde  sich  die 
Frage  erheben,  ob  es  nicht  richtiger  wäre,  die  Geschwülste  den  Krebsen  zuzuzahlen, 
da  man  auch  die  entsprechenden  Geschwülste  der  Nieren  und  des  Eierstockes,  deren 
Drüsenzellen   vom  Peritonealepithel  stammen,  den  epithelialen  Geschwülsten  zuzählt 

Nach  Untersuchungen  von  M.  B.  Schmidt  stammen  die  zelligen  Elemente  der 
Sarkome  der  Dura  mater,  auch  der  Psammome  (§  116),  die  meist  in  der  Nachbarschaft 
der  duralen  Sinus  sitzen,  von  endothelialen  Zellen  der  Arachnoidea  ab, 
welche  •  physiologischerweise  teils- von  den  eingewachsenen  PACHiONisöhen  Granula- 
tionen, teils  als  selbständige  Zellzapfen  von  der  glatten  Oberfläche  der  Arachnoidea 
in  das  Gewebe  der  Dura  vorgeschoben  werden. 

Literatur  über  Endotheliom  (Lymphangio sarkom). 
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§  115.  Die  Hämangiosarkome  stellen  eine  Gruppe  von  organoiden 
Sarkomen  dar,  bei  welchen  die  Blutgefäßwände  und  deren  Umgebung 
einen  besonderen  Anteil  an  dem  Aufbau  der  Geschwülste  nehmen  und 
einen  charakteristischen  Bestandteil  der  Geschwülste  darstellen. 


m, 


Fig.  299.  Blutgef  äßendotheliom  der  Niere  (Form.  Häm.  Eos.),  a  Blut- 
haltige,  6  mit  gewucherten  Endothekellen  gefüllte  Blutgefäße.    Vergr.  300. 

Eine  erste  Form  der  Hämangiosarkome  bildet  das  Blutgefftßendo- 
thellom  oder  Hämangioendotheliom,  eine  Geschwulst,  die  dadurch 
entsteht,  daß  in  präexistierenden  Blutgefäßen  oder  in  Blutgefäßen  neuer 
Bildung,  in  Hämangiomen,  eine  höhere  Ausgestaltung  und  eine  Ver- 
mehrung der  Endothelien  stattfinden  derart,  daß  mit  kubischem  oder 
cylindrischem  Endothel  ausgekleidete  Blutgefäßräume  (Fig.  299  a)  oder 
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mit  solchen  Zellen  vollkommen  ausgefüllte  Kanäle  (b)  entstehen.  Je 
nach  dem  Reichtum  an  bluthaltigen  Gefäßen  ist  die  Geschwulst  bald 
dunkelrot,  bald  blasser,  grauweiß  oder  gelblich-weiß.  Die  endothelialen 
Zellen  können  je  nach  dem  Stadium  der  Entwickelung  Glykogen  oder 
Fett  oder  beides  enthalten. 

Die  zweite  Form  der  Hämangiosarkome,  das  Hämangiosarkom  im 
engeren  Sinne  (zuweilen  auch  Peritheliom  genannt)  entsteht  da- 
durch, daß  die  Außenwand  und  die  nächste  Umgebung  der  Gefäße  in 
Wucherung  geraten,  so  daß  die  Gefäßröhren  von  einem  mehr  oder 
weniger  dicken  Zellmantel  umgeben  werden  (Fig.  3006). 


Fig.  300.  Schnitt  durch  ein  knotenförmiges  Angiosarkom  der 
Schilddrüse  (Flemm.  Saffr.).  a  Gefäßdurchschnitt  6  Perivaskulärer  Zelle y  linder 
mit  zahlreichen  Mitosen  im  Querschnitt,  e  Körnige  Massen  mit  Zellen  zwischen  den 
Zellcylindern.    Vergr.  80. 

In  typischen  Fällen  kann  das  Geschwulstgewebe  sich  fast  ganz 
aus  einem  Gewirr  von  Blutgefäßen  (Fig.  301  ä)  zusammensetzen,  deren 
Wände  von  mächtigen  Zelllagen,  deren  Zellen  oft  bis  auf  die  Endo- 
thelien  reichen,  umschlossen  sind.  Die  dickwandigen  Zellröhren  ver- 
laufen teils  isoliert,  teils  gehen  sie  untereinander  Verbindungen  ein,  so 
daß  verschiedenartig  gestaltete  Ranken  und  Geflechte  (plexiformes 
Angiosarkom)  entstehen.  Das  zwischen  den  Zellsträngen  liegende 
Gewebe  ist  der  Rest  des  ursprünglichen  Gewebes  (Fig.  301  6)  und  kann 
danach  auch  noch  besondere  Gewebsformationen,  z.  B.  Drüsen  (e\  ent- 
halten. 

Findet  eine  stärkere  Wucherung  des  Zellmantels  um  die  Gefäße 
und  damit  eine  Verschmelzung  einander  benachbarter  Zellstränge 
(Fig.  301)  statt,  was  bei  größeren  derartigen  Tumoren  wohl  immer  ein- 
tritt, so  geht  die  Geschwulst  in  eine  gewöhnliche  Sarkomform  über. 

Hämangiosarkome  kommen  in  den  verschiedensten  Organen,  in 
Hoden,  Nieren,  Speicheldrüsen,  Knochen,  Gehirn,  Mamma,  Schilddrüse, 
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Fig.  301.  Angiosarkom  des  Hodens  (M.  Fl.  Häm.  Eosin),  a  Perivaskulär 
legene  dichte  Zellmassen.  6  Zellarme  Partieen.  c  Hyaline  Schollen,  d  Hyaline 
—  mit  eingeschlossenem  Blut,    e  Hodeokanälchen.    /  Große  Vene.    Vergr.  80. 


Fig.  302.  Chondrofibrom  der  Parotis  mit  Angiosarkom  (M.Fl.  Häm. 
Eos.),  a  Knorpelherde.  6  Derbes  Sarkomgewebe,  c  Blutgefäße,  d  Aus  Blutgefäßen 
hervorgegangene  Zeilstrange,  z.  T.  mit  hyalinem  Inhalt.    Vergr.  80. 
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Haut,  Glandula  carotica,  Steißdrüse,  Ovarium  und  Leber  vor,  sind  aber 
in  den  letztgenannten  Organen  selten.  Beide  Formen  können  so  auf- 
treten, daß  die  Geschwulst  durchgehends  den  Charakter  des  Hämangio- 
sarkoms  trägt,  doch  kommt  es  auch  vor,  daß  solche  Gefäßwucherungen 
nur  einen  Bestandteil  anderer  Geschwülste  (Fig.  302  c  d  u.  Fig.  311  d) 

bilden,   der  zwar  einzelnen   Par- 
tieen  ein  charakteristisches  Gepräge 
verleiht,    aber    an  Masse   gegen- 
über anderen   Bestandteilen,  wie 
v      z.  B.  zellig-fibrösem  Gewebe  und 
1       Knorpelgewebe     (Fig.    302  a   b) 
oder  Schleimgewebe  (Fig.  311  a), 
l\^J{  zurücktritt. 

Lymphangiosarkome  und  Häm- 
'*  -  j£  h  angiosarkome  lassen  sich  nicht 
immer  scharf  voneinander  trennen, 
und  es  gibt  Geschwülste,  auf 
welche  beide  Bezeichnungen  zu- 
treffend sind.  Die  perivaskuläre 
Entwickelung  der  endothelialen 
Wucherung  innerhalb  des  Gehirnes 
jf  aFZf^  bei     dem    Endotheliom     der    Pia 

(Fig.  295  f  g  h)  rechtfertigt  hier 
auch  die  Bezeichnung  Hämangio- 
sarkom. 

Fig.    303.     Melanotisches   Ai-  Werden  in  einem  Lymphangio- 

veolarsarkom  der  Haut  (Alk.  Häm )  sarkom  der  Haut  die  Zellnester  SO 
a  Einkernige,  a.  mehrkernige  Sarkomzellen  .  U1.  ,       ,   n    ,       _  .     , 

mit  epithelialem  Charakter,  b  Pigment-  reichlich,  daß  der  Raum  zwischen 
haltige  Zellen,  t  Stroma  mit  Blutgefäßen  den  Gefäßen  ganz  von  Zellen  aus- 
und  Pigment.   Vergr.  300.  gefüllt  wird ,  so  daß  das  Gerüst 

der  Geschwulst  nur  noch  durch 
Gefäße  gebildet  wird  (Fig.  303),  so  kann  man  darüber  streiten,  ob 
man  die  Geschwulst  als  Lymphgefäßendotheliom  oder  als  Hämangio- 
sarkom  bezeichnen  soll. 

Borst  hat  in  seinem  Geschwulstwerk  dieEndotheliome  (Lymphgefäß-  und  Blut- 
gefäßendotheliome)  von  den  Sarkomen  ganz  getrennt  und  ab  eine  besondere  Geschwulst- 
form abzugrenzen  gesucht.  Soweit  man  typische  mikroskopische  Bilder  vor  sich  hat, 
ist  eine  solche  Trennung  sehr  wohl  möglich,  allein  es  zeigen  die  Endotheliome  durch- 
aus nicht  in  allen  ihren  Teilen  einen  so  typischen  Bau,  daß  sie  von  gewöhnlichen 
Sarkomen  zu  unterscheiden  wären.  Des  weiteren  ist  es  in  keiner  Weise  festgestellt, 
daß  sich  an  dem  Aufbau  der  Sarkome  nicht  auch  endotheliale  Zellen  der  Saftspalten 
und  der  Lymphgefäße  beteiligen.  Es  scheint  mir  danach  richtiger,  die  Endotheliome 
nur  als  besondere  Form  des  Sarkoms  zu  betrachten,  bei  welchen  der  Aufbau  der  Ge- 
schwulst noch  erkennen  läßt,  daß  bestimmte  Endothelzellen  die  zelligen  Massen  liefern. 
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Weitere  Literatur  enthalten  §  11 4  u.  §  116. 

§  116.  Sarkome,  welche  durch  besondere  Produkte  der  Zellen 
oder  durch  Veränderungen  In  der  Grundsubstanz  eigenartige 
Charaktere  erhalten,  kommen  sowohl  unter  den  gewöhnlichen,  als 
unter  den  organoid  gebauten  Sarkomen  vor.  Hierher  gehörende  Haupt- 
typen sind  das  Melanosarkom,  das  Ghlorom,  das  Osteosarkom,  das 
Osteoidsarkom,  das  petrifizierende  Sarkom,  das  Psammom  und  die 
Sarkome  mit  hyalinen  Bildungen. 

Das  Melanosarkom  kommt  in  Geweben  vor,  welche  pigmentierte 
Bindegewebszellen,  Chromatophoren,  enthalten,  am  häufigsten  in 
der  Chorioidea  des  Auges  und  in  der  Haut,  wo  Pigmentmäler  oder 
Linsenflecken  den  häufigsten  Ausgangsort  bilden.  Sie  gehören  zu  den 
bösartigen  Sarkomen,  welche  in  die  benachbarten  Gewebe  einwachsen 
und  Metastasen  machen.  Die  ausgebildete  Geschwulst  ist  ganz  oder 
auch  nur  stellenweise  rauchgrau  bis  schwarz  oder  braunschwarz  gefärbt 
und  verdankt  diese  Färbung"  dem  Gehalt  an  rundlichen,  eckigen,  spin- 
deligen und  verzweigten  Zellen,  welche  mit  gelbbraunen  Pigmentkörnern 
gefüllt  (Fig.  304  b  c  und  Fig.  305  c)  oder  auch  diffus  gelb  gefärbt 
sind.  In  alveolär  gebauten  Sarkomen  können  sowohl  die  großen  Zell- 
nester, als  auch  die  kleineren  Zellen  des  Stützgewebes  Pigment  ent- 
halten. Es  ist  oft  vorwiegend  um  die  Blutgefäße  (Fig.  303  e  u.  Fig.  304  d) 
gelagert,  doch  ist  das  Pigment  kein  Hämosiderin. 

Die  Metastasen  sind  ebenfalls  mehr  oder  weniger  pigmentiert 
(Fig.  305),  und  es  können  schon  die  kleinsten  (c  d)  wesentlich  aus  Pig- 
mentzellen bestehen.  Es  kommen  Fälle  vor,  in  denen  zahlreiche  Organe, 
Haut,  Muskeln,  Pia,  die  serösen  Häute,  das  Fettgewebe  (Fig.  305),  durch 
Bildung  unzähliger  Metastasen  schwarz  gefleckt  sind. 

Die  Chlorome  sind  durch  eine  hellgrüne,  an  der  Luft  ein  schmutziges 
Aussehen  gewinnende  Färbung  der  Schnittfläche  ausgezeichnet,  ent- 
wickeln sich  am  häufigsten  aus  dem  Periost  des  Schädels  und  bestehen 
aus  einem  Rundzellengewebe  mit  retikulär  gebatttenrStlitzwerk,  können 
also  den  Lymphosarkomen  zugezählt  werden.  Es  kann  dabei 
Lymphämie  bestehen. 

Nach  Chiari  und  Grüber  ist  die  grüne  Färbung  durch  die  An- 
wesenheit kleiner  glänzender  Kügelchen  in  den  Zellen  bedingt,  und 
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Geschwülste. 


Fig.  304.  Melanosarkom  der  Haut  (Alk.  Kann.  Eoein).  a  Zellreiches 
Sarkowgewebe.  b  Zellnetiter.  c  Pigmeotzellen.  d  Blutgefäße  mit  hyalin  degenerierter 
Wand.    Vergr.  300. 


Fig. 305.  Metastase  eines  Melanosarkoms  der  Haut  im  Mesenterium 
des  Dünndarms  (Form.  Alaunkarmin),  a  Peritoneum.  6  Fettgewebe,  c  Sarkom- 
knötchen.    d  Vereinzelte  Chrom atophoren.    Vergr.  300. 


Osteosarkom.     Petrifizierendes  Sarkom. 
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zwar  durch  Kügelchen,  welche  die  mikrochemische  Reaktion  des  Fettes 
geben,  v.  Recklinghausen  hält  die  Farbe  dagegen  für  eine  Parenchym- 
farbe,  bei  der  kei^ie  morphotischen  Elemente  Träger  der  Farbe  sind. 

Osteosarkome  oder  ossifizierende  Sarkome  bilden  sich  vornehm- 
lich im  Gebiete  des  Skelettes  und  zeichnen  sich  durch  Knochen- 
neubildung innerhalb  des  Sarkomgewebes  aus.  Der  neue  Knochen 
entsteht  bald  aus  einer  zwischen  den  Geschwulstzellen  (Fig.  306  b)  auf- 
tretenden dichten  homogenen  Grundsubstanz  (cct),  welche  entweder  an 
die  alten  Knochenbalken  (a)  sich  ansetzt  (c^,  oder  aber  selbständig 
auftritt  (c),  bald  auch  wieder  aus  grobfaserigem  Bindegewebe  (Fig»  307  c), 
das  sich  allmählich  verdichtet  (b)  und  durch  Aufnahme  von  Kalksalzen 
in  Knochen  übergeht. 


Fig.  306.  Endostales  Osteosarkom  des  Humerus  (Form.  Salpeters. 
Häm.  Eosin),  a  Alte  Knochenbalken  der  Spongiosa.  b  Aus  dem  Endost  hervor- 
gegangene sarkomatöse  Wucherung,  c  ct  Neugebildetes  Knochengewebe,  d  Blutgefäße. 
Vergr.  80. 


Die  Osteoidsarkome  entwickeln  sich  im  Endost  und  dem  Periost 
und  sind  dadurch  charakterisiert,  daß  innerhalb  der  Grundsubstanz 
streckenweise  eine  Verdichtung  eintritt,  so  daß  Balken  osteoiden 
Gewebes  (Fig.  3086)  entstehen.  Es  steht  also  die  Geschwulst  dem 
Osteosarkom  nahe,  doch  fehlt  die  Kalksalzablagerung. 

Das  petrifizierende  Sarkom  kommt  ebenfalls  am  häufigsten  im 
Gebiet  des  Skelettes  vor  und  zeichnet  sich  dadurch  aus,  daß  sich 
zwischen  den  Geschwulstzellen  Balken  einer  zarten  Grundsubstanz 
bilden  (Fig.  309c),  durch  deren  Verkalkung  (rf)  das  Geschwulst- 
gewebe sich  verhärtet,  ohne  aber  typischen  Knochen  zu  bilden. 
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Geschwülste. 


Das  Psammom  oder  die  Sandgeschwulst  (Acervulom)  ist  ein 

/  Sarkom  oder  Fibrosarkom   der  Dura,   der   weichen  Gehirnhäute  und 

/  der  Pinealdrüse,  welches  mehr  oder  weniger  reichliche,  weiße  Kalk- 

konkremente  enthält.    Ein  Teil  der  Konkremente  ist  dem  normalen 


Fig.   307.     Sarcoma   ossificans    (Form.    Salpeters.    Häm.    Pikrinfuchsin). 
a  Sarkomgewebe.    6  Neugebiideter  Knochen,    e  Uebergangss  teilen.    Vergr.  40. 

Hirnsand  ähnlich  gebaut  und  hat  zur  Grundlage  in  konzentrischer 
Schichtung  zusammengelagerte,  hyalin  degenerierte  endotheliale  Zellen 
(Fig.  310  a  b  c).  Zuweilen  liegen  die  Kalkkugeln  auch  innerhalb  ein- 
zelner Zellen   und  stellen   verkalkte  hyaline  Produkte  der  Zellen  dar. 


%  ',*  *J>        •  *  • ■ 

Fig.  306.  Osteoidsarkom  des  Siebbeins  (M.  Fl.  Häm.  Eosin).  a  Sarkom  - 
gewebe.  b  Osteoides  Gewebe,  c  Altes  Knochenbälkchen.  d  Gefäßhaltiges,  fibröses 
Gewebe.    Vergr.  45. 


Psammom.     Sarkom  mit  hyalinen  Bildungen. 
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Andere  sind  mehr  spießförmig  (d)  und  entstehen  durch  Einlagerung  von 
Kalk  in  hyalin  degeneriertes  Bindegewebe  oder  in  hyalin  degenerierte 
Gefäße. 

Die  Psammome   bilden   meist  rundliche   Knoten  und   können   in 
mehrfacher  Zahl  auftreten. 


Fig.  309.  Petrifizierendes  großzelliges  Sarkom  der  Tibija  (M.  Fl. 
Harn.  Losin),  a  Polymorphe  Geschwulstzellen,  b  Alveolär  gebautes  Stroma.  c  Stioma- 
balken  mit  kleinen  Kalkkörnern,    d  Petrihzierte  Stromabalken.    Vergr.  365. 


Sarkome  mit  hyalinen 

komen  abgesehen,  dadurch 
hyaline  Produkte  liefer 
oder  daß  ausgebildetes 
wände  eine  hyaline  En 
rungen  können  sowohl  in  ge- 
wöhnlichen Sarkomen  als  in 
Endotheliomen  und  in  Häm- 
angiosarkomen  vorkommen, 
sind  aber  in  den  letztgenannten 
Geschwulstformen  viel  häufiger 
(Fig.  397  ft,  Fig.  302  d,  Fig.  311). 
Die  hyalinen  Massen  bilden 
bald  Kugeln  und  Kolben,  bald 
auch  Stränge  und  Netze  oder 
kakteenartige  Figuren,  welche 
die  Zellmassen  unterbrechen 
und  oft  auf  Stränge  redu- 
zieren. Billroth  hat  solche 
Geschwülste  alsCylindrome 
bezeichnet.  In  Endotheliomen 
kann  sich  die  hyaline  Entartung 
auch  mit  zwiebelschalen- 
artiger  Zusammenlage- 
rung platt  gewordener 
Zellen  um  einen  Kern  ver- 
binden. 


Bildungen  kommen,  von  den  Myxosar- 
zu  stände,  daß  entweder  die  (Zellen 
n  oder  in  solche  sich  umwandeln, 
Bindegewebe  sowie  Blutgefäß- 
tartun g  eingehen.     Beide   Verände- 


fr 


Fig.  310.  Schnitt  aus  einem  Psam- 
mom der  Dura  mater  (Alk.  Pikrins.  fläm. 
Eosin),  a  Hyaline  kernhaltige  Kugel  mit  ein- 
geschlossenem Kalkkorn,  b  Kalkkonkrement  mit 
Hyaliner  kernloser  Umgebung,  eingeschlossen  in 
faseriges  Bindegewebe,  e  Kalkkonkrement,  von 
hyalinem  Bindegewebe  umschlossen,  d  Kalk- 
spieße im  Bindegewebe,  e  Spieß  mit  drei  Kon- 
krementen.   Vergr.  200. 
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Hyaline  Entartung  der  Gefäßwände  und  der  Binde- 
gewebsbündel  ist  mit  Verdickung  derselben  verbunden  (Fig.  304 d), 
die  bald  gleichmäßig,  bald  ungleichmäßig  erfolgt.  Hyaline  Produkte 
von  Zellen  haben  die  Neigung,  Kugelform  anzunehmen  (Fig.  297  6, 
Fig.  302  d,  Fig.  311  b  c  d).  Untergang  größerer  Zellmassen  unter  Bildung 
von  Hyalin  führt  zu  ausgedehnten  hyalinen  Kugeln  oder  Strängen  und 
verzweigten  Bildungen. 

Werden  in  Endotheliomen  und  Angiosarkomen  innerhalb  der  aus 
Lymph-  oder  Blutgefäßen  hervorgegangenen  Zellstränge  hyaline  Massen 
abgeschieden,  so  können  Bildungen  entstehen,  welche  große  Aehnlich- 
keit  mit  kolloidhaltigen  Drüsen  haben  (Fig.  311  d)  und  auch  vielfach 
dafür  gehalten  worden  sind. 


Fi*.  311.  Myxo-Angiosarkom  der  Parotis  mit  hyalinen  Bildungen 
(M.  FL  Häm.  Eoam).  a  Scnleimgewebe.  b  Zellstrange,  welche  hyaline  Kugeln  ein- 
schließen, e  Hyaline  Kugeln  im  Schleimgewebe,  d  Blutgefäße  mit  gewuchertem 
Endothel  und  hyalinen  Kugeln.    Vergr.  100. 


Ribbert  betrachtet  das  Melanosarkom  als  eine  besondere  Neubildung,  welche 
von  den  Chromatophoren  ausgeht,  und  will  sie  deshalb  von  den  Sarkomen  als  eine 
besondere  Geschwulstform  abtrennen.  Es  ist  indessen  zu  bemerken,  daß  bei  der  Ent- 
stehung der  Melanosarkome  neben  den  Chromatophoren  auch  andere  Zellen  in  Wuche- 
rung geraten,  so  daß  die  Melanosarkome  nur  als  Sarkome  aufgefaßt  werden  können, 
an  deren  Aufbau  sich  auch  Zellen  beteiligen,  welche  die  Fähigkeit  haben,  Pigment  zu 
bilden. 
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Weitere  diesbezügliche  Literatur  enthalten  §  114  und  §  116. 
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2.  Epitheliale  Geschwülste. 

a)  Uebersicht  über  die  epithelialen  Geschwülste. 

§  117.  Die  epithelialen  Geschwülste  sind  Gewebsneubildungen, 
an  deren  Aufbau  sowohl  gefäßhaltiges  Bindegewebe,  als  auch  Epithel- 
zellen, d.  h.  Abkömmlinge  der  Deckepithelien  oder  der  Drüsenepithelien, 
teilnehmen.  Die  Verteilung  von  Epithel  und  Bindegewebe  schließt  sich 
im  großen  und  ganzen  der  physiologischen  Lagerung  an,  nach  welcher 
das  Bindegewebe  entweder  einen  Grundstock  darstellt,  dessen  Ober- 
fläche mit  Epithel  bedeckt  ist  (Haut  und  Schleimhäute),  oder  aber  ein 
Stroma,  ein  Gerüstwerk  bildet,  in  dessen  Hohlräume  die  epithelialen 
Zellen  eingelagert  sind  (Drüsen).  Die  Nachahmung  des  erstgenannten 
Baues  führt  zur  Bildung  papillärer  Neubildungen,  die  Nachahmung 
des  letztgenannten  dagegen  zur  Bildung  mehr  oder  weniger  scharf  um- 
schriebener Knoten  oder  auch  flächenhaft  ausgebreiteter  Gewehs- 
yerdlckungen. 

Nach  der  Ausgestaltung  und  Gruppierung  der  epithelialen  Zellen, 
sowie  nach  dem  klinischen  Verhalten  kann  man  die  epithelialen  Ge- 
schwülste in  zwei  Gruppen  einteilen,  von  denen  die  erste  die  papillären 
Epitheliome,  die  Adenome  und  die  Cystadenome,  die  zweite  dagegen 
die  Carcinome  und  die  Cystoeareinome  umfaßt.  Die  erste  Gruppe 
zeichnet  sich  klinisch  dadurch  aus,  daß  ihr  nur  gutartige  Geschwülste 
angehören,  welche  gegen  die  Umgebung  wohl  abgegrenzte  Bil- 
dungen darstellen  und  keine  Metastasen  machen.  Der  zweiten 
Gruppe  gehören  dagegen  die  bösartigen  Neubildungen  an,  die  infiltrativ 
wachsen  und  Metastasen  machen.  Beide  Gruppen  sind  indessen 
nicht  scharf  voneinander  geschieden,  indem  papilläre  Epitheliome  und 
Adenome  durch  Aenderungen  in  der  Vermehrungs-  und  Verbreitungs- 
art der  Epithelzellen  in  Carcinome  übergehen  können. 

Von  verschiedenen  deutschen  Autoren  werden  alle  epithelialen  Geschwülste 
Epitheliome  genannt,  also  sowohl  die  gutartigen  als  die  bösartigen.  Die  Franzosen 
wenden  die  Bezeichnung  Epitheliom  auf  die  Krebse  an,  nicht  aber  auf  die  gutartigen 
papillären  Epitheliome,  die  Adenome  und  Adenokystome.  Die  Ausdehnung  der  Be- 
zeichnung Epitheliom  auf  alle  epithelialen  Geschwülste  läßt  sich  wissenschaftlich 
wohl  rechtfertigen,  ist  aber  unpraktisch.  Der  Name  Carcinom  ist  so  eingebürgert, 
daß  man  nicht  gern  darauf  verzichten  wird.  Nennen  wir  auch  die  Carcinome  und  die 
Adenome  Epitheliome,  so  fehlen  uns  besondere  Bezeichnungen  für  die  gutartigen 
epithelialen  Geschwülste,  und  man  ist  danach  genötigt,  jeweilen  noch  durch  Beiworte 
näher  anzugeben,  welche  Geschwulstform  man  meint.  Das  Adenom  z.  B.  wäre  als 
Epithelioma  adenomatosum  benignum  zu  bezeichnen. 

b)  Papilläre  Epitheliome,  Adenome  und  Cystadenome. 

§  118.  Das  papilläre  Epitheliom  ist  eine  Neubildung,  welche 
aus  einem  Grundstock  bindegewebiger  Papillen  und  aus  einer  epithe- 
lialen Bedeckung  sich  zusammensetzt.  Es  ist  danach  dem  mit  Epithel 
bedeckten  Papillarkörper  der  Haut  ähnlich  gebaut,  doch  sind  die  Pa- 
pillen höher  und  oft  auch  verzweigt,  die  Epitheldecke  mächtiger. 

Das  papilläre  Epitheliom  der  Haut  tritt  zunächst  in  Form  von 
höckerigen  Warzen  auf,  welche  aus  schlanken  Papillen  (Fig.  312) 
bestehen,  über  denen  eine  Epithelschicht  lagert,  deren  oberflächliche 
Lagen  meist  starke  Verhornung  zeigen  (ichthyotische  Warze  und 
Hornwarze).    Diese  Warzen  können  sowohl  in  der  Jugend  (ichthyo- 
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tische  Warze),  ähnlich  wie  die  Fleisch warzen  (s.  §  108),  als  auch 
im  höheren  Alter  (Verruca  senilis)  auftreten.  Die  erstgenannte 
Form  stellt  eine  örtliche  Mißbildung  der  Haut  dar  (Fig.  312),  die  letzt- 
genannte läßt  sich  auf  pathologische  Wucherung  und  Verhornung  im 


Fig.  312.  Papilläres  Epitheliom  oder  ichthyotische  Warze  der 
Haut  (M.  Fl.  Häm.  Eosin),  a  Corium.  6  Vergrößerter  Papillarkörper.  c  Geschichtete 
Horolagen.    Vergr.  25. 

Epithel    (Fig.   313  d),    der    alsdann    ein    papilläres   Auswachsen   des      ' 
Papillarkörpers    in   der   Peripherie   nachfolgt,   zurückführen.     Starke 
Hornbildung  über  hypertrophischen  Papillen,  bei  welchen  sich  senk- 
recht zur  Oberfläche  der  Haut  gestellte  Hornschichten  zu  cylindrischen 
oder^kegelförmigen  Gebilden  zusammenlagern,  führt  zur  Bildung  eines 


pm 


Sk^v?* 


Fig.  313.  Senile  Hornwarze  der  Stirnhaut  (Frau  v.  84  J.)  (Alk.  Häm. 
Eosin),  a  Corium.  6  Epithel,  e  Atrophische  Talgdrüsen  mit  verhorntem  Epithel  im 
Ausführungsgang.  d  Hypertrophische  Hornschichten.  e  Vergrößerte  Hautpapillen. 
Vergr.  25. 

Ztafler,  Lehrt,  d.  all*.  PathoL    11.  Aufl.  30 
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Cornu   cutaneum,   eines  Hauthornes  (Fig.   134  und  Fig.   135, 
S.  279). 

Papilläre  Epithellome  der  Schleimhäute  treten  entweder  in 
Form  warziger,  höckeriger  Bildungen  (Fig.  314  e  f\  oder  in  Form 
langer,  schlanker,  papillärer  Exkreszenzen  (Fig.  315  a)  auf,  welche,  von 
einer  schmalen  Basis  ausgehend,  sich  oft  vielfach  verzweigen.  Erstere 
kommen  besonders  häufig  im  Kehlkopf,  seltener  in  der  Nase  und  der 
Harnblase,  letztere  in  der  Harnblase  und  dem  Nierenbecken,  an  der 
Portio  vaginalis  uteri,  seltener  an  der  Innenfläche  der  Harnleiter,  der 
Gallenblase  und  der  Gallengänge  zur  Beobachtung. 


Fig.  314. 

Fig.  314.  Papilläres  Epitheliom 
des  Kehlkopfes,  a  Kehldeckel.  6  Ver- 
knöcherter Ringknorpel,  c  SSchildknorpel. 
d  Luftröhre,  e  f  Papilläre  Wucherungen. 
Nat.  Gr. 

Fig.  315.  Papilläres  Epitheliom 
der  Harnblase,  a  Epitheliom,  bc  Ver- 
größerte Prostata,  d  Verdickte  Blasen- 
wand.   */e  d.  nat.  Gr. 


Fig.  315. 


In  beiden  Fällen  bestehen  die  Exkreszenzen  aus  einer  schlanken, 
bindegewebigen,  gefäßhaltigen  Papille  (Fig.  316),  die  von  einer  mäch- 
tigen Epitheldecke  bedeckt  ist.  Die  Beschaffenheit  des  Epithels  ent- 
spricht im  allgemeinen  dem  Bau  des  an  der  betreifenden  Stelle  prä- 
existierenden Epithels,  doch  kommen  auch  Papillome  mit  geschichtetem 
Plattenepithel  an  Orten  vor,  welche  normalerweise  Cylinderepithel 
(Nase,  Trachea)  besitzen. 

Papilläre  Epitheliome  in  Dilatationscysten,  die  auch  als  pa- 
pilläre Kystome  bezeichnet  werden,  werden  am  häufigsten  in  Cysten 
des  Eierstockes  und  in  Cysten  der  Milchgänge  der  Brustdrüse,  seltener 
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in  Atheromen  (Dermoiden)  der  Haut  beobachtet.  Sie  bilden  in  den 
Cysten  kleine  warzige  Erhebungen  oder  blumenkohlartige  Geschwülste, 
welche  unter  Umständen  die  ganze  Cyste  erfüllen  können.  Ihr  Bau 
stimmt  mit  den  entsprechenden  Exkreszenzen  in  papillären  Adeno- 
kystomen  (vergl.  §  120)  oder  den  papillären  Epitheliomen  der  Haut  und 
der  Schleimhäute  überein. 

Papilläre  Epitheliome  der  Oberfläche  des  Eierstocks  treten  in 
ähnlichen  Formen  wie  in  der  Harnblase  auf,  sind  aber  selten.  Papilläre 
Epitheliome  der  Hirnyentrlkel  gehen  von  den  Telae  chorioideae  aus. 

Die  papillären  Epitheliome  sind  gegenüber  anderen  Bildungen  schwer  abzu- 
grenzen. So  können  namentlich  entzündliche  Wucherungen  der  Haut  und  der  Schleim- 
häute, die  spitzen  Kondylome,  welche  unter  dem  Einfluß  chronischer  Reize  besonders 
an  den  äußeren  Geschlechtsteilen  entstehen  (vergl.  Fig.  234,  S.  387),  den  Epitheliomen 
entsprechende  Wucherungen  bilden,  so  daß  nur  die  entzündliche  Genese  einen  Unter- 
schied bildet    Ist  innerhalb  der  papillären  Auswüchse  der  bindegewebige  Grundstock 


Fig.  316.  Papilläres  Epitheliom  der  Harnblase  (Alk.  Häm.  Eosin). 
Vergr.  35. 

stark  entwickelt,  so  daß  die  epitheliale  Bildung  ganz  zurücktritt,  so  kann  man  den 
Tumor  auch  den  papillären  Fibromen  zuzählen,  und  man  muß  es  der  Willkür  des 
Einzelnen  überlassen,  wann  er  diese  Bezeichnung  in  Anwendung  bringen  will.  Zwischen- 
formen kann  man  als  papilläre  Fibro-epitheüome  bezeichnen.  Endlich  gehen  die  gut- 
artigen papillären  Epitheliome  auch  in  Careinome  über,  und  zwar  dadurch,  daß  an 
der  Basis  der  Papillen  ein  Einwachsen  des  Epithels  in  das  darunterliegende  Binde- 
gewebe eintritt,  oder  auch  dadurch,  daß  das  wuchernde  Epithel  der  Oberfläche  auf 
benachbarte  Organe  (z.  B.  bei  papillären  Epitheliomen  des  Eierstocks)  übergreift. 

Den  Epitheliomen  lassen  sich  auch  die  als  Cholesteatome  oder  Perigesehwttlste 
bezeichneten  Bildungen  anreihen,  welche  Folgezustände  teils  von  Entzündungen,  teils 
von  embryonalen  Gewebsverlagerungen  darstellen.  Das  Charakteristische  des  Chole- 
steatoms ist  durch  die  Bildung  glänzender  weißer  Perlen  gegeben,  welche  sich  aus 
dünnen,  dicht  aneinander  gelagerten,  schuppenartigen  Zellen  epithelialer  Herkunft  zu- 
sammensetzen und  oft  auch  Cholesterin  einschließen.  Hauptfundorte  dieser  Bildungen 
sind  die  ableitenden  Harnwege,  die  Höhlen  des  Mittelohres  und  die  Pia  des  Gehirns, 
sehr  selten  des  Rückenmarks. 
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In  den  Harnwegen  kommen  pathologische  Verhornungen  mit  Bildung  glän- 
zender weißer  Schuppen  und  Perlen  namentlich  im  Verlaufe  chronischer  Entzündungen 
zur  Beobachtung.  In  der  Paukenhöhle,  im  Antrum  mastoideum  und  im 
Gehör  gang,  wo  die  Cholesteatome  kirechkern-  bis  hühnereigroße,  weißgelbliche  bis 
weißbläuliche  Knoten  von  zwiebelartigem  Gefüge  bilden,  welche  den  benachbarten 
Knochen  zum  Schwund  bringen  können,  entstehen  sie  als  ein  Produkt  von  Platten- 
epithel, welches  vom  äußeren  Ohr  in  die  Bäume*  des  Mittelohres  durch  Lücken  im 
Trommelfell  eindringt  und  das  Cylinderepithel  ersetzt  und  unter  besonderen  Be- 
dingungen (chronische  Entzündungen)  die  genannten  Bildungen  produziert.  Wahr- 
scheinlich entstehen  sie  in  seltenen  Fällen  auch  aus  epidermoidalen  Zelle*),  welche  in 
der  Entwicklungszeit  in  die  genannten  Höhlen  hineingeraten. 

Das  intrakranielle  Cholesteatom  hat  seinen  Sitz  an  der  Basis  des  Gehirns 
(sehr  selten  im  Wirbelkanal)  in  der  Gegend  des  Riechlappens,  des  Tnber  cinereum, 
am  Balken,  an  den  Plexus  der  Ventrikel,  an  der  Brücke,  dem  verlängerten  Mark  und 
dem  Kleinhirn,  und  bildet  hier  an  der  Oberfläche  zum  Teil  seidenartig  glänzende 
Knoten  verschiedener  Größe,  die  sich  mehr  oder  weniger  tief  in  die  Hirnsubstanz 
eindrängen.  Die  Knoten  sind  einfach,  doch  können  Cholesteatommassen  sich  vom 
Hauptknoten  ablösen  und  in  die  Nachbarschaft  verlagert  werden.  Nach  BostbÖm 
läßt  sich  immer  an  irgend  einer  Stelle  ein  Zusammenhang  mit  der  Pia  nachweisen, 
wo  die  Schuppen,  welche  das  Cholesteatom  zusammensetzen,  aus  einem  dem  gefäß- 
haltigen  Bindegewebe  aufliegenden  Zelllager  hervorgehen,  dessen  Zellen  durchaus  die 
Charaktere  epidermoidaler  Zellen  tragen.  Man  kann  danach  die  pialen  Cholesteatome 
als  Epitheliome  oder  als  Epidermoide  (BostbÖm)  bezeichnen,  und  es  ist  ihre 
Entstehung  darauf  zurückzuführen,  daß  in  früher  Entwicklungszeit,  nach  BostbÖm 
in  der  Zeit  vom  Verschluß  des  Medullarrohres  bis  zur  Abechnürung  des  sekundären 
Vorderhirnbläschens  von  dem  Vorderhirn-  oder  Zwischenhirnbläschen  und  der  des 
Nachhirnbläschens  von  dem  Hinterhirnbläschen,  also  in  der  4. — 5.  Woche,  Epidermis- 
keime  in  die  Anlage  der  Pia  verlagert  werden.  Es  sind  danach  diese  Epidermoide 
den  teratoiden  Tumoren  (s.  diese)  zuzuzählen. 
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§  119.  Die  Adenome  bilden  meist  knotige  Geschwülste, 
welche  scharf  abgegrenzt  innerhalb  von  Drüsen  oder  in  der  Haut  oder 
in  einer  Schleimhaut  sitzen  und  in  letzterem  Falle  nicht  selten  in  Form 
eines  Polypen  sich  über  die  Oberfläche  erheben.  Sie  können  ferner 
auch  in  Form  von  papillären  Wucherungen  (Fig.  241,  S.  393)  auftreten. 
Der  Mangel  eines  infiltrativen  Wachstums  und  der  Metastasenbildung 
kennzeichnet  sie  als  gutartige  Geschwülste. 

Charakteristisch  für  die  Adenome  ist  die  Bildung  neuer 
Drüsen,  welche  von  den  typischen  Drüsen  des  betreffenden  Organs 
mehr  oder  weniger  abweichen.  Nach  ihrer  Beschaffenheit  kann  man 
sie  teils  dem  tubulösen,  teils  dem  acinösen  Typus  zuweisen, 
doch  sind  beide  Formen  nicht  scharf  voneinander  zu  trennen.  Durch 
Bildung  papillärer  Exkreszenzen  im  Innern  der  Drüsenschläuche  ent- 
steht das  Adenoma  papilliferum. 

Das  die  Drüsen  beherbergende  bindegewebige  Stroma  ist 
teils  präexistierendes,  teils  neugebildetes  Bindegewebe. 


Fig.  317.  Adenoma  tubuläre  (Drüsenpolyp)  des  Darmes  (Alk.  Alaun  - 
kann.),  a  Querschnitte,  b  Längsschnitte  von  Drüsenschläuchen,  c  Zellreiches  Stroma. 
Vergr.  100. 

Die  Adenome  entstehen  teils  in  zuvor  normalen,  teils 
in  mißbildeten,  teils  in  krankhaft  veränderten  (entzündete 
Schleimhaut,  cirrhotische  Leber,  Schrumpfnieren,  Eierstock  mit  Narben) 
Geweben,  teils  auch  aus  Refeten  fötaler  Bildungen.  Wucherung  des 
Deckepithels  oder  des  Drüsenepithels  bildet  das  Material  zu  neuer 
Drüsenbildung,  die  in  ähnlicher  Weise,  wie  bei  der  normalen  Neubildung 
erfolgt.  Der  Beginn  der  adenomatösen  Wucherung  läßt  sich  an  Ver- 
änderungen der  Form  und  der  Färbbarkeit  der  Zellen  erkennen,  nament- 
lich leicht  im  Magen  und  Darm,  in  denen  im  Anschluß  an  entzündliche 
und  geschwürige  Prozesse  so  oft  adenomatöse  Wucherungen  auftreten. 
Die  Aenderung  der  Drüsenzellen,  die  Ausgestaltung  zu  hohen,  intensiv 
sich  färbenden  Cylinderzellen  pflegt  gleichzeitig  oder  successive  in 
mehreren  Drüsen  sich  einzustellen  und  ist  alsdann  gefolgt  von  Zellen- 
wucherung und  Drüsenneubildung. 

Die  Ursache  der  Drüsenneubildung  in  normalen  Organen  entzieht 
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sich  der  Erkenntnis.  Drüsenneubildungen  in  entzündlich  verändertem 
Gewebe,  die  zu  geschwulstartigen  Neubildungen  führen,  können  im 
Beginn  den  Charakter  einer  regenerativen  oder  hyperplastischen  Neu- 
bildung tragen,  und  es  sind  danach  die  Adenome  von  den  regene- 
rativen und  hyperplastischen  Wucherungen  nicht  scharf 
abzugrenzen. 

TubuHtee  Adenome  stellen  die  häufigste  Form  der  Adenome  dar 
und  kommen  namentlich  in  Schleimhäuten  (Fig.  317  u.  Fig.  318  f)  mit 
schlauchförmigen  Drüsen  (Darm,  Uterus)  zur  Entwickelung,  sind  aber 
auch  in  Drüsen,  z.  B.  in  der  Brustdrüse  (Fig.  319),  in  der  Leber,  im 
Eierstock,  in  den  Nieren  nicht  selten.  Sie  sind  durch  Bildung  einfacher 
und  verzweigter  Drüsenschläuche  (Fig.  317  a  6,  Fig.  318  fu.  Fig.  319  a  b), 
die  mit  einem  einfachen  cylindrischen  oder  kubischen  Epithel  ausge- 
kleidet sind,  charakterisiert  und  bilden  erbsen-  bis  apfel-  und  faustgroße, 
selten  größere  Knoten. 


Fig.  318.  Adenoma  tubuläre  des  Magens  in  atrophischer  Schleimhaut 
(Form.  Alk.  Häm.  Eosin),  a  Mucosa,  b  Muscularis  mucosae,  c  Submucosa.  d  Mus- 
cularis.    e  Serosa.   /  Adenom.    Vergr.  16. 


Das  alveoläre  Adenom  geht  von  Drüsen  (Mamma,  Schilddrüse, 
Talgdrüsen)  aus,  ist  durch  die  Bildung  zahlreicher  Endbeeren  (Fig.  320a) 
neben  Drüsengängen  (b)  charakterisiert. 

Das  Adenoma  papllliferum  (Fig.  321  a)  entsteht  dadurch,  daß 
innerhalb  von  Adenomen  da  und  dort  das  Epithel  zu  kleinen  Höckern 
sich  erhebt,  in  welche  je  eine  Bindegewebspapille  hineinwächst.  Die 
örtlich  gesteigerte  Epithelwucherung  (c)  und  die  Papillenbildung  (d) 
kann  sich  an  die  atypische  Drüsenbildung  sofort  anschließen. 

Das  Stroma  der  Adenome  ist  bald  stark,  bald  nur  schwach  ent- 
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wickelt,  und  man  kann  danach  harte  (Brustdrüse)  und  weiche  (Niere, 
Leber,  Ovarium,  Hoden)  Adenome  unterscheiden.  Besonders  starke 
Wucherung  des  Bindegewebes  führt  zur  Bildung  von  Fibroadenomen 
oder  fibrösen  Adenomen,  welche  am  häufigsten  in  der  Mamma 
auftreten. 

Erfolgt,  wie  dies  in  der  Mamma  nicht  selten  vorkommt,  die  Binde- 
gewebswucherung  in  einem  Adenom  nicht  diffus,  sondern  vornehmlich 


Fig.  319.  Adenoma  mammae  tubuläre  (Alk.  Alaunkarm.).  a  Verzweigte 
und  erweiterte  Drüsenschläuche  im  Längsschnitt,  b  Drüsenschläuche  im  Querschnitt. 
e  Stroma.    Vergr.  30. 
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Fig.  320.     Adenoma  mammae  alveolare  (Alk.  Alaunkann.),    a  Drüsen- 
beeren,   b  Drüsengange,    c  Bindegewebiges  Stroma.    Vergr.  30. 
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Fig.  321.  In  Ent Wickelung  begriffenes  papilläres  Adenom  der  Niere^(Alk. 
Häm.  Fuchsin -Pikrins.).  a  b  Ausgebildetes  Geschwulstgewebe,  c  d  Erstes»  Entwicke- 
iungsstadium  der  Geschwulst.    Vergr.  150. 
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Fig.  322.  Fibroma  intracanaliculare  mammae  s.  Fibroadenoma 
papilliferum  (Alk.  Alaunkarm.).  a  Derbes,  interkanalikulär  gelegenes  fibröses 
Gewebe,  b  Perikanalikulär  gelegenes  zellreiches  Gewebe,  c  d  e  Knotige,  intrakanali- 
kulär gelegene  Bindegewebswucherungen  im  Längsdurchschnitt  /  Intrakanalikuläre 
Wucherungen  im  Querschnitt    Vergr.  25. 
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perikanalikulär  (vergl.  Fig.  250,  S.  408),  so  wird  die  Geschwulst  ge- 
wöhnlich als  Fibroma  pericanaliculare  bezeichnet  Das  Ein- 
wachsen lokal  sich  stärker  entwickelnden  Bindegewebes  (Fig.  322  c  de) 
in  Form  von  plumpen  Papillen  (e)  in  das  Innere  der  Drüsenräume 
führt  zur  Bildung  des  Fibroma  Intracanallculare.  Nach  der  Genese 
kann  man  die  Geschwulst  auch  als  Fibroadenoma  papilliferum  be- 
zeichnen. 

Die  Adenome  lassen  sich  sowohl  gegen  geschwulstartige  Drüsenhypertrophieen 
als  auch  gegen  die  Carcinome  nicht  scharf  abgrenzen.  Stellen  sich  z.  B.  bei  Heilung 
von  Verschwärungen  im  Darm  stärkere  regenerative  Wucherungen  der  Darmdrusen 
ein,  so  können  daraus  polypöse  Bildungen  hervorgehen,  die  man  je  nach  der  An- 
schauung, die  man  über  die  Ausdehnung  des  Begriffes  Geschwulst  hat,  entweder  als 
glanduläre  Hypertrophieen  der  Schleimhaut  oder  aber  als  Adenome  be- 
zeichnen kann.  Ebenso  kann  man  auch  auf  die  häufig  vorkommenden  Drüsenpolypen 
des  Uterus  eine  verschiedene  Bezeichnung  anwenden. 

Die  krebsige  Natur  einer  adenomähnlichen  Neubildung  (vergl.  §  121)  wird  ge- 
wöhnlich durch  stärkere  epitheliale  Wucherung  und  durch  infiltratives 
Wachstum  angezeigt.  Es  kommt  aber  auch  vor,  daß  Adenome  mit  einfachem  Cylinder- 
epithel  infiltrativ  wachsen  (besonders  im  Darm)  und  dadurch  zu  bösartigen  Geschwülsten 
werden,  so  daß  man  sie  den  Krebsen  zuzählen  und  als  Adenocarelnome  bezeichnen 
muß.  Umgekehrt  kommen  auch  Adenome  mit  starker  atypischer  Wucherung  vor 
(Mamma,  Utenisschleimhaut),  die  wenigstens  eine  Zeitlang  keinen  bösartigen  Charakter 
erkennen  lassen. 
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§  120.  Das  Cystadenom  oder  Adenokystom  ist  ein  Adenom, 
dessen  Drüsenkanäle  durch  Sekretansammlung  zu  Cysten 
erweitert  sind.  Da  die  Geschwülste  sich  meist  vornehmlich  aus 
zahlreichen  Cysten  zusammensetzen,  werden  sie  auch  als  multilokulare 
Kystome  bezeichnet.  Je  nach  der  Beschaffenheit  der  Cystenwand  kann 
man  ein  glattwandiges  oder  einfaches  (Kystoma  simplex) 
und  ein  papillentragendes  Kystom  (Kystoma  papilliferum) 
unterscheiden. 
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Geringere  Mengen  von  Sekret  lassen  sich  oft  schon  in  den  gewöhn- 
lichen Adenomen  nachweisen  (Fig.  317),  und  es  sind  auch  die  Spalt- 
räume der  einfachen  und  pa- 
pillären Adenome  (Fig.  319  a. 
Fig.  322)  oft  so  weit,  daß  sie 
auf  dem  Durchschnitt  sofort 
in  die  Augen  fallen.  In  Cyst- 
adenomen tritt  diese  Cysten- 
bildung  das  Bild  beherrschend 
in  den  Vordergrund. 

Die  Vorstufe  der  Cysten 
sind  verschieden  gestaltete 
Drüsenschläuche  (Fig. 
323  und  Fig.  324  b),  welche 
in  einem  mehr  oder  weniger 
reichlich  entwickelten  Binde- 
gewebsstroma  liegen.  Durch 
Sekretansammlung  findet  eine 
allmähliche  Ausweitung  der- 
selben statt,  so  daß  zahllose 
kleine  Cystchen  (Fig.  325), 
oder  aber  kleinere  und  größere 
Cysten  (Fig.  326—330)  ent- 
stehen. Oft  ist  das  Verhältnis  so,  daß  man  einige  große  Cysten 
(Fig.  329)  findet,  in  deren  Wänden  alsdann  kleine  Cysten  stecken.  Oder 
es  liegen   neben  großen  Cysten  (Fig.  327  c)  Gewebspartieen ,  die  nur 


Fig.  323.  Schnitt  aus  einem  Kystade- 
nloma  ovarii  papilliferum  (M.  FL  Häm.). 
Vergr.  40. 
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Fig.  324.     Adenokystom  der  Gallengänge  in  den  ersten  Entwicke- 
gsstadien  (Alk.  Häm.).    a  Lei 
portalen  Bindegewebe».    Vergr.  100. 


lungsstadien  (Alk.  Häm.).    a  Lebergewebe,    b  Adenomgewebe  innerhalb  des  peri- 
ortale 
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Fig.  325. 


Fig.  326. 


Fig.  325.  Stück  eines  multilokularen  Adenokystoms  des  Ova- 
ria ms  im  Durchschnitt.    Um  Ve  verkl. 

Fig.  326.  Durchschnitt  durch  ein  Adenokystom  des  Hodens  eines 
Knaben  von  4  Jahren.    Nat.  Gr. 


Fig.  327.  Multilokulares  Adenokystom  der  Leber  im  Durchschnitt  a 
Leberparenchym.  b  Häutiger  Band  des  linken  Lappens,  c  d  Größere  Cysten,  t  Gruppe 
kleinerer,  nur  durch  Bindegewebe  voneinander  getrennter  Cysten.  /  Pfortader,  g  Leber- 
arterie.   */t  d.  nat  Gr. 
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ganz  kleine  Cystchen  (e)  enthalten  oder  auch  solid  erscheinen,  d.  h.  aus 
einem  Gewebe  mit  nicht  erweiterten  Drüsen  bestehen. 

Ovarien  (Fig.  325  und  Fig.  329),  Hoden  (Fig.  326),  Leber  (Fig.  324 
und  Fig.  327),  Nieren  (Fig.  328),  Brustdrüsen  können  alle  die  ver- 
schiedenen Typen  der  Kystome  zur  Entwickelung  bringen. 

In  den  Ovarien  treten  die  Kystome  nicht  selten  doppelseitig  auf 
und  können  sich  mit  Dermoidbildungen  verbinden.  Adenokystome  des 
Hodens  schließen  im  Stroma  nicht  selten  Knorpelherde  ein  oder  zeigen 
noch  andere  Gewebe,  so  daß  wir  die  Bildungen  den  Teratomen 
(§  128)  zuzählen  müssen. 


Fig.  328.    Kystom  der  Niere  im  Querschnitt.    "/u  d.  nat.  Gr. 

Die  epitheliale  Auskleidung  bilden  meist  einfache  Cylinder- 
zellen,  doch  kommt  auch  flimmerndes  Epithel  vor,  ferner  auch  kubisches 
und  plattes. 

Der  Inhalt  der  Cysten  ist  meist  eine  klare,  oft  deutlich  faden- 
ziehende Flüssigkeit,  welche  eine  mucinartige  Substanz  (Pseudomucin. 
vergl.  §  59)  enthält,  die  ein  Produkt  der  epithelialen  Auskleidung,  in 
der  man  oft  Becherzellen  (Fig.  331  c).  findet,  darstellt.  Nicht  selten 
schließt  die  Flüssigkeit  auch  weißliche  Flocken  aus  verfetteten  Zellen 
ein  oder  ist  mehr  oder  weniger  getrübt  oder  durch  voraufgegangene 
Blutungen  rot  oder  braun  gefärbt.  Reichliche  Sekretansammlung  in 
zahlreichen  Cysten  kann  zur  Bildung  außerordentlich  umfangreicher 
Geschwülste  führen,  welche  im  Eierstock  das  Gewicht  von  10—20  kg 
und  darüber  erreichen  können. 


Papilläre  Adenokystome. 
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Die  papillären  Adenokystome  bilden  eine  häufig  vorkommende 
Varietät  der  Adenokystome,  welche  dadurch  ausgezeichnet  ist,  daß  bald 
früher,  bald  später  in  sich  cystisch  erweiternden  Drüsen  papilläre  Ex- 
kreszenzen  sich  erheben. 


Fig.  329.  Adenokystoma  ovarii  partim  simplex  partim  papilli- 
ferum.  a  Glattwandige  Cysten,  b  Durch  die  Wand  einer  Cyste  durchgebrochene, 
weiche  _     """      ~"  "  *  *  "        *       ~ 

atatische 


papilläre  Wucherung  mit  einfachem,  verschleimendem  Cylinderepithel.    (Meta- 
lle Knötchen  im  Peritoneum.)    Auf  7,  verkleinert. 


*  Fiff.  330.  Stück  aus  einem  Adenokystoma  papilliferum  ovarii  im 
Durchschnitt.  Nach  einem  in  Chromsäurelösung  geharteten  Präparat  gezeichnet. 
4/5  der  nat.  Gr. 
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Fig.  331.  Kystom»  papilliferum  ovarii  (M.  FL  Häm.  Eoeinl  a  Stroma 
mit  Papillen,  b  Drüsenschlauch  mit  kleinen  Papillen,  e  Hohes  CylinderepitheL 
d  Zellenhaltiger  Schleim  im  Innern  der  Cysten.    Vergr.  150. 


Fig.  332.  Papilläres  Adenokystom  des  Eierstockes  mit  myxoma- 
töser  Entartung  des  Zottenbindegewebes  (M.  FL  Häm.).  a  Fibröses  Stroma. 
b  Schleimig  entartete  Papillen,    c  Epithel.    Vergr.  80. 
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In  den  Adenokystomen  des  Eierstockes  sind  diese  Exkreszenzen 
meist  schlank  und  zart  und  bilden  feinzottige  Auswüchse  (Fig.  330) 
oder  auch  blumenkohlartige  Erhebungen,  die  einen  mehr  oder  minder 
großen  Teil  der  Cysten  erfüllen.  Kleinste  papilläre  Erhebungen,  die 
ein  größeres  Gebiet  einnehmen,  können  der  Innenfläche  der  Cysten- 
wand  ein  sammetartiges ,  schleimhautähnliches  Aussehen  verleihen. 
Entwickeln  sich  die  Exkreszenzen  schon  in  kleinsten  Cystchen,  so  füllen 
sie  dieselben  aus,  und  es  kann  das  Gewebe  wieder  das  Aussehen  einer 
dichten,  nicht  cystischen  markigen  Geschwulst  annehmen,  doch  läßt 
sich  von  der  Schnittfläche  meist  mehr  oder  weniger  Schleim  gewinnen. 


*r*~* 


Fig.  333.  Durch  einen  Längsschnitt  gespaltenes  papilläres 
Kystom  oder  intrakanalikuläres  papilläres  Fibrom  der  Mamma.  l/t  d. 
nat.  Gr. 


Größere  Papillen  sind  stets  mehr  oder  weniger  verzweigt  (Fig.  331) 
und  bestehen  aus  einem  zellreichen  Stroma  (a),  dessen  Oberfläche  meist 
mit  hohen  Cylinderzellen  (c),  welche  den  Charakter  von  Becherzellen 
tragen,  bedeckt  ist.  Der  Inhalt  der  Cysten  ist  ein  fadenziehender  Schleim 
(ff)  mit  mehr  oder  weniger  zahlreichen  abgestoßenen,  meist  verschleimten 
Epithelzellen  oder  Ueberresten  von  solchen.  In  seltenen  Fällen  geht 
das  Bindegewebe  der  Papillen  eine  schleimige  Entartung  (Fig.  332  a  b) 
ein,  kann  dadurch  bedeutend  anschwellen  und  schließlich  sich  in  eine 
Schleimkugel  umwandeln,  die  nach  außen  von  Epithel  begrenzt  wird. 

Adenokystome  der  Leber,  des  Hodens  und  der  Niere  pflegen  keine 
oder  nur  sehr  kleine  papilläre  Exkreszenzen  zu  bilden.  In  den  pa- 
pillären Adenokystomen  der  Brustdrüse  sind  die  Exkreszenzen  meist 
dick  und  plump  (Fig.  333),  wie  dies  auch  bei  den  papillären  Adenomen 
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(Fig.  322)  der  Fall  ist.  Man  findet  danach  auf  dem  Durchschnitt  der 
Tumoren  die  Cystenräume  mit  polypösen  Wucherungen  der  verschieden- 
sten Formen  erfüllt  (Fig.  333),  die  sich  oft  gegenseitig  abplatten  und 
der  Schnittfläche  ein  blättriges  Gefüge  verleihen. 

Da  bei  diesen  Geschwülsten  die  bindegewebigen  Bestandteile  gegen- 
über den  epithelialen  überwiegen,  hat  man  sie  vielfach  auch  den 
Bindesubstanzgeschwülsten  zugezählt  und  je  nach  der  Be- 
schaffenheit der  Bindesubstanz  als  Cysto  fibrom,  als  Cystomyxom 
und  als  Cystosarkom  bezeichnet.  Blättrig  gebaute  Tumoren  haben 
den  Namen  eines  Sarcoma  phyllodes  erhalten. 

Die  papillären  Adenokystome  zeigen,  auch  wenn  die  Pa- 
pillen nur  mit  einem  einfachen  Epithel  bedeckt  sind  (vergl.  Cystocar- 
cinome),  eine  gewisse  Bösartigkeit.  Es  kommt  dies  zunächst 
darin  zum  Ausdruck,  daß  die  papillären  Wucherungen  sowohl  in  der 
Mamma  als  im  Ovarium  die  Cystenwand,  an  ersterer  Stelle  auch  die 
Haut,  durchbrechen  können.  Papilläre  Ovarialkystome  (Fig.  329  b) 
können  sodann  auch  Metastasen  in  der  Bauchhöhle  bilden,  welche  den 
Charakter  papillärer  Epitheliome  tragen. 

Auch  die  Adenokystome  Bind  keine  ganz  scharf  abgegrenzte  Geschwulstart. 
Papilläre  Kystome  können  z.  B.  auch  dadurch  entstehen,  daß  in  Dilatationscysten, 
die  aus  praexistierenden  Drüsen  entstehen ,  papilläre  Wucherungen  sich  einstellen  (vergl. 
§  118).  Ferner  kommen  auch  Organmißbildungen,  z.  B.  der  Niere  (Fig.  328),  die  zu 
multilokularen  Kystomen  führen,  vor,  bei  denen  nicht  nur  Harnkanälchen,  sondern 
auch  MÜLLERsche  Kapseln  sich  zu  Cysten  erweitern.  Daß  auch  Teratome  unter  dem 
Bilde  von  Adenokystomen  auftreten  können,  ist  bereits  im  Haupttexte  angeführt. 
Endlich  findet  auch  ein  Uebergang  von  Cystadenomen  in  Cystocarcinome  statt 
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c)   Carcinome  und   Cystocarcinome. 

§  121.  Die  Carcinome  sind  bösartige  epitheliale  Ge- 
schwülste, welche  sich  durch  infiltratives  Wachstum  und 
durch  Metastasenbildung  auszeichnen. 

Sie  entwickeln  sich: 

1)  in  der  Haut,  in  Schleimdrüsen  und  in  Drüsen,  die  vor  der  Krebs- 
entwickelung anscheinend  unverändert  waren; 

2)  in  der  Haut,  in  Schleimhäuten  und  in  Drüsen,  welche  vor  der 
Krebsentwickelung  bereits  Veränderungen  erlitten  haben; 

3)  in  bereits  bestehenden  papillären  Epitheliomen,  Adenomen  und 
Adenokystomen ; 

4)  aus  Residuen  epithelialer  fötaler  Bildungen  und  aus  Epithel- 
geweben, welche  durch  Entwickelungsstörungen  verlagert  sind  und  sich 
bereits  zu  pathologischen  Bildungen  ausgestaltet  haben; 

5)  aus  dem  epithelialen  Gewebe  der  Chorionzotten  und  Placentar- 
zotten. 

Das  Wesentlichste  bei  der  Krebsentwickelung  bilden  ausgesprochen 
atypische  Epithel  Wucherungen,  welche  früher  oder  später  in  das 
den  Drüsen  oder  dem  Deckepithel  benachbarte  Gewebe  eindringen. 
Meist  ist  diese  Erscheinung  von  Bindegewebswneherung  begleitet, 
doch  ist  letztere  zur  Entwickelung  eines  Carcinoms  nicht  nötig.  Die 
von  den  epithelialen  Wucherungen  durchsetzten  Gewebe,  Drüsen- 
gewebe, Muskelgewebe,  Knochengewebe  etc.  gehen  unter  der  Wucherung 
früher  oder  später  zu  Grunde,  doch  kann  im  Stroma  des1  Krebses  neben 
Bindegewebe  auch  anderes  Gewebe,  z.  B.  Knochen,  neugebildet  werden. 

Die  Ursache  der  atypischen  Epithelwucherung  läßt  sich  mit 
Sicherheit  nicht  erkennen,  es  lassen  sich  nur  bestimmte  Bedingungen 
namhaft  machen,  unter  denen  dieselbe  mit  Vorliebe  erfolgt.  Für  Haut- 
krebse disponiert  das  höhere  Alter,  in  welcher  Zeit  das  Bindegewebe 
der  Haut  eine  gewisse  Rückbildung  und  Lockerung  erfährt,  während 
das  Epithel,  wenigstens  zum  Teil  andauernd  in  Vermehrung  sich  be- 
findet und  unter  Umständen  da  und  dort  deutlich  Zeichen  gesteigerter 
Tätigkeit  (Bildung  kräftiger  Haare  an  der  Nasenscheidewand,  am  Ohr- 
läppchen, an  den  Augenbrauen)  erkennen  läßt.  Ebenso  treten  auch 
die  Krebse  der  Schleimhäute  und  der  Drüsen  meist  erst  in  höheren 
Jahren  auf,  doch  kommen  Krebse  auch  in  jüngeren  Jahren,  selbst  bei 
Kindern  vor. 

Eine  Prädisposition  zur  Krebsbildung  ist  ferner  durch 
Verlust  von  Deckepithel  und  Drüsengewebe  gegeben,  welcher  regene- 
rative Wucherungen  auslöst.  Am  häufigsten  sind  es  vor  auf- 
gegangene entzündliche  Prozesse,  welche  zu  Gewebszerstörung 
und  zu  Gewebsneubildung  geführt  haben,  so  besonders  in  den  Schleim- 
häuten des  Darmtraktus,  der  Gallenblase  und  des  Uterus,  sodann  auch 
in  Drüsen   und  in   der  Haut.    Im  Magen   kann   auch  das  Ulcus    ex 
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digestione  die  Ausgangsaffektion  bilden.  In  erster  Linie  dürfte  die 
durch  die  Gewebsschädigung  ausgelöste  Wucherung  einen  Boden  für 
atypische  maligne  Wucherung  schaffen.  Daneben  spielen  indessen  auch 
noch  Absprengung  und  Verlagerungen  von  Epithelzellen 
in  das  angrenzende  veränderte  Bindegewebe  eine  Rolle, 
eine  Erscheinung,  die  bei  Heilung  von  Geschwüren,  bei  Bedeckung 
von  Granulationen  mit  Epithel,  bei  Tuberkulose  etc.  sowohl  in  Schleim- 
häuten als  auch  in  der  äußeren  Haut  und  auch  in  Drüsen  sehr  oft 
vorkommt. 

Alle  die  genannten  prädisponierenden  Bedingungen  sind  aber  nicht 
die  alleinige  Ursache  der  Krebsentwickelung.  Sie  können  lange  Zeit 
bestehen,  ohne  daß  jemals  ein  Krebs  sich  bildet.  Es  muß  noch  etwas 
hinzukommen,  welches  die  unbeschränkte  atypische  Epithelwucherung 
verursacht,  und  dieses  Etwas  ist  unbekannt.  Ob  man  dabei  an  bio- 
plastische Reize,  die  etwa  der  Befruchtung  vergleichbar  wären,  denken 
muß,  ob  irgendwelche  chemische  Einwirkungen  die  Zelle  zu  erhöhter 
Proliferation  reizen,  ob  nur  die  Aufhebung  hemmender  und  regulie- 
render Einwirkungen  die  Wucherung  auslösen,  läßt  sich  zur  Zeit  nicht 
sagen. 

Man  hat  es  in  neuester  Zeit  vielfach  ausgesprochen  und  vertreten, 
daß  Parasiten  die  Ursachen  der  krebsigen  und  der  sarkomatösen  Wuche- 
rungen seien.  Allein  das  Meiste  von  dem,  was  man  als  Parasiten  (als 
Protozoen,  insbesondere  Sporozoen  und  als  Sproßpilze)  beschrieben  hat, 
sind  keine  Parasiten  gewesen,  sondern  degenerierte  Kerne  und  Kern- 
teilungsfiguren, oder  in  Geschwulstzellen  eingeschlossene  Leukocyten 
oder  Zerfallsprodukte  von  solchen,  oder  Produkte  des  Zellprotoplasmas, 
insbesondere  Keratohyalin  und  Kolloid  oder  epitheliales  Hyalin  und 
Schleim.  In  den  wenigen  Fällen,  in  denen  wirklich  Parasiten  gefunden 
wurden,  kann  es  sich  sehr  wohl  um  sekundäre  Ansiedelungen  (Labora- 
toriumsparasiten) gehandelt  haben,  welche  in  keiner  Weise  als  Ursache 
der  Geschwulstbildung  anzusehen  sind.  Daß  Parasiten  die  Ur- 
sache der  Krebs- und  Sarkomentwickelung  sind,  hat  sich 
bis  jetzt  in  Keinem  einzigen  Falle  sicher  erweisen  lassen. 

Im  Gebiete  des  Darmtraktus  sind  Prädilektionsstellen  für  die 
Krebsentwickelung  das  Rectum,  die  Flexuren  des  Dickdarmes,  der 
Pylorusteil  des  Magens,  die  Cardia,  der  Oesophagus,  der  Pharynx,  die 
Zunge  und  das  Zahnfleisch.  In  der  Haut  kann  sich  Krebs  an  jeder 
Stelle  entwickeln,  doch  sind  die  Krebse  an  der  Unterlippe  und  der 
Nase  häufiger  als  an  den  übrigen  Gesichtsteilen  oder  an  den  Extremi- 
täten und  an  diesen  wieder  häufiger  als  am  Rumpf.  Im  Gebiete  des 
Geschlechtsapparates  treten  sie  am  häufigsten  in  der  Brustdrüse  und 
im  Cervikalteil  des  Uterus,  seltener,  doch  immer  noch  ziemlich  häufig, 
in  Eierstock,  Hoden,  Uteruskörper,  Vulva,  Scheide  und  Penis  auf. 
Leber,  Niere,  Harnblase,  Luftröhre,  Bronchien,  Lunge,  Pankreas  nehmen 
eine  mittlere  Stellung  ein,  häufiger  sind  wieder  der  Kehlkopf  und  die 
Gallenblase  davon  befallen. 

Die  Krebse  treten  meist  in  Knoten,  die  gegen  die  Umgebung 
nicht  scharf  abgegrenzt  sind,  auf  und  erheben  sich  in  Schleim- 
häuten nicht  selten  in  Form  von  Schwämmen  oder  Polypen  oder 
auch  von  papillären  Wucherungen  über  die  Oberfläche.  Sie 
breiten  sich  von  ihrer  Entwickelungsstelle  durch  Infiltratives  Wachs- 
tum der  epithelialen  Wucherung  aus  und  führen  dadurch  zur  Ver- 
größerung der  Knoten   oder  auch  zu  flächenhaft  ausgebreiteter  Ver- 
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dickung  des  Darmrohres.  Ovarien,  Hoden,  Uterus,  Nieren  etc.  können 
ganz  oder  größtenteils  von  Krebs  durchwachsen  werden.  Oft  werden 
auch  die  Grenzen  des  ursprünglich  befallenen  Organes  überschritten, 
und  es  greift  die  epitheliale  Infiltration  auch  auf  benachbarte  Gewebe 
und  Organe  über,  von  der  Mamma  auf  das  benachbarte  Fett-,  Haut- 
und  Muskelgewebe,  vom  Zahnfleisch  auf  den  Kieferknochen,  vom  Uterus 
auf  die  Scheide  und  das  Parametrium,  auf  Harnblase  und  Rectum,  von 
der  Gallenblase  auf  die  Leber,  von  der  Schilddrüse  auf  die  Trachea, 
von  den  Bronchien  auf  die  Lungen  etc. 

Metastasenbildung  erfolgt  sowohl  auf  dem  Lymph-  als  auf  dem 
Blutwege  und  ist  in  beiden  Bahnen  häufig.  Sie  führt  meist  zur  Bildung 
sekundärer  Knoten  in  den  verschiedenen  Organen,  kann  aber  auch  so 
erfolgen,  daß  größere  Lymphgefäßgebiete,  z.  B.  das  Gebiet  der  Lungen- 
lymphgefäße, durch  die  Neubildung  erweitert  werden,  ohne  daß  sich 
umschriebene  Knoten  bilden.  Verschleppung  von  Krebskeimen  ins 
Knochenmark  kann  zu  krebsiger  Entartung  des  Markes  ganzer  Knochen 
oder  ganzer  Skelettabschnitte  führen.  Im  übrigen  ist  zu  bemerken, 
daß  wahrscheinlich  nicht  jede  Verschleppung  von  Geschwulstzellen  zu 
Krebsentwickelung  führt,  daß  vielmehr  die  verschleppten  Zellen  auch 
zu  Grunde  gehen  können. 

Das  Gewebe  der  Krebsgesehwülste  ist  bald  markig  weiß,  bald 
derber  und  fester,  läßt  aber  fast  immer  von  der  Schnittfläche  mehr 
oder  weniger  weißliche,  trübe  Flüssigkeit,  Krebssaft  oder  Krebs- 
milch, gewinnen.  Sehr  oft  läßt  auch  die  Schnittfläche  ein  zähes, 
faseriges  Gerüstwerk,  in  dem  die  weicheren  Massen  liegen,  erkennen, 
und  es  lassen  sich  die  letzteren  sehr  oft  auch  durch  Druck  in  Form 
von  Flüssigkeit  oder  von  Pfropfen  und  Bröckeln  auspressen. 

Die  durch  Pressen  und  Schaben  von  der  Schnittfläche  gewonnenen 
Massen  werden  größtenteils  durch  die  atypisch  gewucherten  Epithel- 
zellen, die  sog.  Krebszellen,  gebildet,  welche  in  vielgestaltigen 
Formen  auftreten  und  meistens  regressive  Veränderungen,  namentlich 
Verfettung,  zeigen.  Ein  eigentliches  Sekret  der  Epithelien  ist  meist 
nicht  vorhanden,  doch  kommen  namentlich  in  den  Schleimhäuten,  im 
Ovarium,  der  Mamma  und  der  Schilddrüse  Krebse  vor,  welche  Mucin 
oder  Pseudomucin  oder  Kolloid  bilden,  und  es  kann  eine  reichliche 
Sekretion  sogar  zur  Bildung  von  Cysten  und  damit  zum  Cystocarcinom 
führen. 

Regressive  VerSnderungen  treten  in  Krebsen  schon  sehr  oft  früh- 
zeitig auf  und  sind  teils  durch  eine  Hinfälligkeit  der  Neubildung,  teils 
auch  wieder  durch  Störungen  der  Zirkulation,  die  ihrerseits  wieder 
durch  einen  Verschluß  der  Kapillaren  und  Venen  durch  die  in  die  Ge- 
fäße eindringenden  Krebszellen  verursacht  werden,  teils  endlich  auch 
durch  äußere  Einwirkungen  bedingt.  Sie  führen  zunächst  zu  einem 
teilweisen  Zerfall  der  Krebszellen  und  damit  oft  auch  zur  Bil- 
dung zentral  gelegener  Verflüssigungshöhlen.  Nach  Resorption 
der  zentral  gelegenen  Erweichungsmassen  kann  das  Gewebe  zusammen- 
sinken, so  daß  sich  an  den  Knoten  Einziehungen  bilden.  Sie 
kommen  namentlich  an  primären  Knoten  der  Mamma  und  an  sekun- 
dären Knoten  der  Leber  und  Lunge  und  anderer  innerer  Organe  zur 
Beobachtung  und  werden  oft  als  Krebsnabel  bezeichnet. 

Sehr  oft  führen  die  regressiven  Veränderungen  auch  zu  völligem 
Gewebszerfall  und  damit  zur  Geschwürsbildung,  so  namentlich  bei 
Krebsen  der  Schleimhäute,  die  zur  Zeit  des  Todes  des  Kranken  meistens 
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als  mehr  oder  minder  umfangreiche  Geschwüre  sich  darstellen,  doch 
kommen  solche  Verschwörungen  auch  in  Krebsen  der  Brustdrüse  und  der 
äußeren  Haut  vor,  und  es  kann  an  letzterer  Stelle  der  Krebs  geradezu 
das  Bild  eines  Ulcus  rodens  bieten.  Der  Rand  solcher  Geschwüre  ist 
bald  wallartig  erhaben  oder  mit  Knoten  besetzt,  bald  mehr  scharf  und 
wenig  infiltriert,  der  Grund  bald  zerklüftet  und  zerfetzt  und  mit  zer- 
fallendem Gewebe  bedeckt,  bald  glatt 

Die  Ansicht,  daß  die  Ursache  des  Krebses  und  des  Sarkome»  In  Parasiten  ge- 
legen sei,  findet  auch  heute  noch  eifrige  Vertreter,  doch  sind  die  Untersuchungs- 
ergebnisse  der  letzten  Jahre  nicht  geeignet,  dieselbe  zu  stützen.  £s  fehlt  zwar  nicht 
an  Angaben  über  Krebs-  und  Sarkomparasiten  (Saxfelice,  Roncali,  Aieyoli, 
Maffuoct,  Secchi,  Fol,  Buffer,  Flimmer,  Gaylord,  Wlaeff,  Sjöbring,  Schül- 
ler,  v.  Leyden,  Feinberg,  Leopold,  Podwyssotzki  u.  A.),  allein  es  ist  der  Nach- 
weis, daß  es  sich  dabei  wirklich  um  Lebewesen  gehandelt  hat,  meist  nicht  zu  leisten 
gewesen,  und  da,  wo  Lebewesen  (Sproßpilze,  Rtüzopoden)  aus  den  Geschwülsten  ge- 
züchtet wurden,  fehlt  der  Nachweis,  daß  sie  zu  den  betreffenden  Geschwülsten  in  ur- 
sächlicher Beziehung  standen.  Die  diesbezüglichen  Experimente  von  Saxfelice, 
Wlaeff,  Leopold  und  Sjöbrxng  sind  weit  davon  entfernt,  Beweise  hierfür  zu  bieten. 

Es  ist  sehr  auffallend  und  bemerkenswert,  daß  fast  jeder  Autor  einen  anderen 
Parasiten  gefunden  hat  und  die  von  Anderen  beschriebenen  parasitären  Gebilde  nicht 
anerkennt  Es  spricht  dies  zweifellos  nicht  zu  Gunsten  einer  richtigen  Deutung  der 
Befunde.  Im  übrigen  laßt  sich  bei  den  meisten  der  beschriebenen  Gebilde  eine  Er- 
klärung ihrer  Entstehung  finden.  Ein  Teil  stellt  lediglich  in  Krebszellen  eingeschlossene, 
im  Untergang  begriffene  Leukocyten  oder  Reste  von  solchen  dar,  andere  sind  Vakuolen, 
oder  hyaline  oder  schleimige  Produkte  des  Krebszellen  oder  auch  degenerierte  Kerne 
oder  Kernteilungsfiguren  oder  Bruchstücke  von  solchen.  Nur  selten  gelingt  es  nicht, 
eine  plausible  Erklärung  ihrer  Genese  zu  finden,  allein  das  berechtigt  doch  nicht,  auf 
eine  parasitäre  Natur  der  betreffenden  Gebilde  zu  schließen.  Der  Versuch,  die  „  Vogel - 
äugen*  von  v.  Leyden  oder  die  ihnen  entsprechenden  PuMMEBschen  Körperchen 
mit  den  Parasiten  der  Wurzelhernien  des  Kohls,  der  Plasmodiophora  brassicae,  und 
die  Wurzelhernien  selbst  mit  dem  Krebs  zu  vergleichen,  hat  ebenfalls  keine  Berech- 
tigung insofern,  als  die  beiden  Erkrankungen  kaum  etwas  miteinander  gemein  haben. 
Die  Plasmodiophora  geht  in  den  Pflanzenzellen  eine  starke  Vermehrung  ein  und  dehnt 
dadurch  die  letzteren  aus.  Erst  nach  Zerstörung  der  Zellen  findet  in  benachbarten 
Zellen  eine  regenerative  Wucherung  statt.  Beim  Krebs  hat  man  von  Anfang  an  ein 
schrankenloses  und  zugleich  infiltratives  Wachstum  von  Gewebszellen. 

Die  Lebensgeschichte  und  das  klinische  Verhalten  der  Krebse  sind  auch  gar  nicht 
dazu  angetan,  die  parasitäre  Natur  des  Krebses  wahrscheinlich  zu  machen.  Schon 
die  Bildung  krebsiger  Geschwülste  infolge  von  EntwickelungsstÖrungen  spricht  da- 
gegen. Die  Metastasen  entwickeln  sich  von  verschleppten  Geschwulstzellen  aus,  und 
es  sind  dabei  keine  Zelleinschlüsse  nötig.  Die  Uebertragbarkeit  von  Krebsen  und 
Sarkomen  auf  Tiere  gleicher  Species  und  die  Implantationskrebse,  die  zuweilen  nach 
Operationen  beobachtet  werden,  werden  durch  lebende  Geschwulstzellen  vermittelt  und 
lassen  sich  in  keiner  Weise  für  die  parasitäre  Theorie  verwerten.  Würden  Protozoen 
die  Ursachen  des  Krebses  sein,  so  wäre  überdies  nach  unserer  Erfahrung  über  die*e 
Parasiten  anzunehmen,  daß  eine  gegebene  Species  nur  in  einer  bestimmten  Epithelart 
ihren  Entwickelungsboden  fände.  Fälle  von  Ansteckung  von  Mensch  zu  Mensch,  die 
gelegentlich  angeführt  werden,  konnten  nur  dann  für  die  parasitäre  Theorie  hypo- 
thetisch verwertet  werden,  wenn  bei  den  betreffenden  Individuen  Krebse  in  den  näm- 
lichen Mutterböden  sich  entwickelt  hätten. 

Zur  Förderung  unserer  Kenntnis  über  die  Ursachen  des  Krebses  hat  ein  Komitee 
auch  die  Statistik  beizuziehen  versucht  und  durch  eine  am  15.  Oktober  1900  erhobene 
Sammelforschung  die  Zahl  der  in  Deutschland  lebenden  Krebskranken  festzustellen 
gesucht.  Für  die  Annahme  der  parasitären  Natur  des  Krebses  ist  dieselbe  insofern 
negativ  ausgefallen,  als  nur  in  3,b"  Proz.  (unter  12  179  Fällen)  Ansteckung  vermutet 
wird.  Erblichkeit  wird  bei  17  Proz.  vermutet,  allein  es  reduziert  sich  diese  Zahl  auf 
4.3  Proz^  wenn  die  Möglichkeit  der  Vererbung  auf  diejenigen  Fälle  beschränkt  wird,  bei 
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denen  das  gleiche  Organ  befallen  war.  Seit  1888  soll  die  Zahl  der  Krebsfälle  sich 
um  ein  Drittel  vermehrt  haben,  allein  auch  dieses  Ergebnis  der  Statistik  ist  be- 
deutungslos, da  es  durch  eine  bessere  Diagnosestellung,  sowie  durch  die  Zunahme  des 
durchschnittlichen  Lebensalters  zur  Qenüge  erklärt  wird.  Im  übrigen  ist  zu  bemerken, 
daß  auch  jetzt  noch  viele  Fälle  von  Krebs  (z.  B.  Magenkrebs)  bis  zum  Tode  nicht 
diagnostiziert  werden,  und  daß  andererseits  auch  Fälle  als  Krebs  angesehen  werden  (die 
erwähnte  Statistik  enthält  201  primäre  Knochenkrebse),  in  denen  Krebs  nicht  vorliegt. 
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Weitere  Literatur  enthält  §  122. 

§  122.  Die  Entwickelung  des  Hautkrebses  erfolgt  am  häufigsten 
vom  Deckepithel  aus  und  ist  wesentlich  dadurch  gegeben,  daß 
letzteres  von  den  interpapillär  gelegenen  Teilen  aus  in  Form  epithe- 
lialer Zapfen  (Fig.  334  d)  in  die  Tiefe  dringt  und  die  Spalträume  des 
Bindegewebes  erfüllt.  Mit  den  Zellen  des  Rete  Malpighii  kann  auch 
die  Hornschicht  (c)  hypertrophieren  und  sich  mit  den  Epithelzapfen  (d) 
in  die  Tiefe  senken.  Es  können  ferner  auch  die  in  die  Tiefe  geratenen 
verhornten  Zellen  Epithelperlen  (e)  bilden. 

Neben  dem  Deckepithel  kann  sich  an  der  Bildung  des  Krebses 
auch  das  Epithel  der  Haarbälge  und  der  Talgdrüsen  be- 
teiligen, und  es  gibt  auch  Hautkrebse,  die  sich  lediglich  von  den  Talg- 
drüsen aus  entwickeln  und  danach  den  Drüsenkrebsen  zugezählt  werden 
müssen. 
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Fig.  334.  Querschnitt  durch  einen  Lippenkrebs  (Alk.  Häm.  Eos.), 
o  In  Wucherung  befindliches  Corium.  6  Epithel,  c  Verdickte  Hornschicht.  d  Sich 
in  das  Corium  einsenkende  Epithelzapfen,  e  Schräg  durchschnittener  Epithelzapfen 
mit  Hornperle.    /  Vergrößerte  Hautpapillen.    Vergr.  12. 

Das  Bindegewebe  kann  sich  bei  dem  Einwachsen  des  Epithels 
ganz  passiv  verhalten,  gerät  aber  früher  oder  später  in  Wucherung 
(Fig.  334  a),  und  es  wachsen  die  Hautpapillen  oft  zu  langen,  verzweigten 
Bildungen  (f)  aus.  In  dem  wuchernden  Bindegewebe  treten  neben 
Fibroblasten  oft  auch  Leukocyten  und  Lymphocyten  auf. 
welche  auch  in  das  Epithel  eindringen  können.  Sie  werden  besonders 
reichlich  bei  Eintritt  von  Gewebszerfall,  so  daß  alsdann  die  Wucherung 
des  Bindegewebes  den  Charakter  einer  entzündlichen  Granulation  erhält. 

Die  Genese  des  Krebses  der  mit  Plattenepithel  bedeckten 
Schleimhäute  kann  in  derselben  Weise  wie  bei  dem  Hautkrebs  durch 
eine  Wucherung  des  Deckepithels  (Fig.  335  a  c)  eingeleitet 
werden.  Sind  Drüsen  vorhanden,  so  können  auch  diese  an  der 
Krebsbildung   sich   beteiligen.    Auffällig  ist,   daß  dabei  auch 
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Drüsen  mit  cylindrischem  Epithel  epitheliale  Produkte  liefern  können, 
die  mit  denjenigen  des  Deckepithels  übereinstimmen.  Die  epitheliale 
Wucherung  kann  zunächst  intrakanalikulär  sich  vollziehen  und  zu  diffuser 
Verdickung  und  Schichtung  des  Epithels  (Fig.  335  f)  oder  zur  Bildung 
von  Auswüchsen  (e)  führen.  Weiterhin  findet  aber  ein  Einbruch  der 
Wucherung  ins  Bindegewebe  statt. 

Das  Bindegewebe  verhält  sich  wie  bei  Hautkrebsen. 

- 
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Fie.  335.  Beginnende  Krebsentwiekelung  an  der  Portio  vaginalis 
uteri  (Alk.  Bismarckbraun).  a  Epithel,  b  Bindegewebe,  c  In  die  liefe  wucherndes 
Deckepithel,  d  Erweiterte  Drüse,  e  In  Form  von  Zapfen  auswucherndes  Epithel  der 
Drüse  <L  f  Querschnitt  einer  Drüse,  deren  Cylinderepitnel  sich  in  geschichtetes  Platten- 
epithel umgewandelt  hat.    Vergr.  45. 

Die  Genese  der  Krebse  der  Schleimhäute  mit  Cylindereplthel 

geht  im  Darm  von  den  schlauchförmigen  Drüsen  oder  Krypten 
aus,  deren  Epithel  zunächst  unter  Aenderung  seines  Aussehens  und 
seines  Verhaltens  gegen  Farbstoffe  eine  stärkere  Wucherung  eingeht,  sich 
schichtet  und  die  Drüsen  ausweitet  (Fig.  3366).  Weiterhin  gestalten 
sich  die  Drüsen  zu  verzweigten,  atypisch  geformten  Bildungen  (c),  die 
ein  geschichtetes  Epithel  besitzen  und  in  die  Nachbarschaft  einwachsen. 
Im  Magen  sind  es  die  Magendrüsen,  welche  ihren  Charakter  ändern 
(Fig.  337  f)  und  alsdann  unter  ständigem  Wachstum  in  die  Submucosa 
(g),  Muscularis  (d)  und  Serosa  (e)  einbrechen. 
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Das  Epithel  der  neugebildeten  Drüsen  wird  durch  kernfärbende 
Farben  meist  intensiver  gefärbt  als  die  normalen  Epithelien. 

Das  Bindegewebe  geht,  ebenso  wie  in  der  Haut,  früher  oder  später 
eine  Wucherung  ein,  und  es  kann  sich  zu  dieser  Wucherung  auch  eine 
Emigration  von  Leukocyten  und  Lymphocyten  hinzugesellen. 


Fig.  336.  Entwickelungsstelle  eines  Adenocarcinoms  des  Dick- 
darms (M.  Fl.  Häm.  Eosin),  a  Mucosa  mit  unveränderten  Drüsenschlänchen.  b  Krebsig 
entartete  Drüsenschlauche  der  Mucosa.  c  Krebsige  Herde  in  der  Submucosa.  Ver- 
größerung 100. 


Fig.  337.  In  Entwickelung  begri  f  fenes  Adenocarcinom  des  Magens 
(Form.  Alk.  Häm.  Eosin),  o  Mucosa.  b  Muscularis  mucosae,  c  Submucosa.  d  Mus- 
cularis.    e  Serosa.   /  g  Adenocarcinom.    Vergr.  16. 
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Die  Krebsentwickelung  In  Drüsen,  z.  B.  in  der  Brustdrüse,  wird 
zunächst  ebenfalls  durch  eine  epitheliale  Wucherung  eingeleitet, 
durch  welche  die  Drüsen  (Fig.  338  a)  sich  erweitern  und  ein  mehr- 
schichtiges Epithel  erhalten  (6),  oft  auch  ihre  Form  (b)  ändern.  Mit 
dem  Einbruch  des  Epithels  in  die  benachbarten  Bindegewebsspalten 
beginnt  alsdann  die  epitheliale  Infiltration  des  Bindegewebes.  Je  nach 
dem  Bau  der  Drüse,  in  welcher  der  Krebs  entsteht,  und  je  nach  der 
Form  des  Krebses  bietet  alsdann  der  Krebs  verschiedene  mikroskopische 
Bilder. 

Das  Bindegewebe  beteiligt  sich  auch  hier  an  dem  Aufbau  der 
Geschwulst  durch  Wucherung;  es  kann  dieselbe  aber  zu  Beginn  sehr 
gering  sein  oder  ganz  fehlen. 


3Rf*«y-» 


Fig.  338.  In  Entwickelung  begriffenes  Cystocarcinom  der  Brust- 
drüse (Geschwulst  von  Bohnengröße)  (Alk.  flam.).  a  Normales  Drüsengewebe. 
b  Gewucnertes  Drüsengewebe.    Vergr.  100. 

Die  Genese  des  Krebses  in  einem  Adenom  oder  Fibroadenom 
(Fig.  339  a)  wird  ebenfalls  durch  eine  Aenderung  des  Zellcharakters  und 
eine  stärkere  Wucherung  des  Epithels  eingeleitet,  durch  welche 
das  einfache  Epithel  mehrschichtig  (b  c)  wird.  Das  späterhin  erfolgende 
Einwachsen  des  Epithels  ins  Bindegewebe,  das  oft  wohl  erst  spät  ein- 
tritt, ist  ein  weiteres  Zeichen  des  Krebsigwerdens  der  Neubildung. 

Krebsentwickelung  aus  papillären  Epitheliomen  erfolgt  in  der- 
selben Weise  wie  in  der  zuvor  normalen  Haut  und  den  Schleimhäuten 
und  ist  namentlich  durch  ein  Einwachsen  des  Epithels  in  den  Boden, 
auf  dem  das  Epitheliom  steht,  charakterisiert. 

Krebsentwickelung  aus  verlagertem  und  versprengtem  Epithel 
oder  aus  Residuen  fötaler  Bildungen  erfolgt  in  derselben  Weise  wie 
in  Deck-  und  Drüsenepithelien. 
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Krebsige  Wucherung  der  Zellschicht  und  des  Syncytiums  des 
Chorions,  welche  beide  dem  fötalen  Ektoderm  angehören  (Bonnet), 
können  sowohl  vom  Chorion  junger  Eier  als  auch  von  der  Placenta 
älterer  Früchte  ausgehen  und  sind  in  typischen  Fällen  durch  eine 
Mischung  der  beiden  Zellarten  (Fig.  340  a  b)  ausgezeichnet.  Sie  wachsen 
in  das  benachbarte  Uterusgewebe,  insbesondere  in  die  Blutgefäße  ein 
(c)  und  können  unter  Bildung  von  Thromben  zu  tiefgreifenden  Zer- 
störungen des  üterusgewebes  führen  und  Metastasen  bilden.  Myxomatöse 
Entartung  der  Chorion-  resp.  Placentarzotten  (Blasenmole)  scheint  ihre 
Entwickelung  zu  begünstigen. 
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Fig.  339.  Tubuläres  Adenom  der  Mamma  mit  beginnendem  Ueber- 
gang  zu  Carcinom  (Form.  Hämatox.).  a  Verzweigte  Drüsenschläuche  mit  ein- 
fachem Epithel;  das  perikanalikuläre  Bindegewebe  ist  gewuchert  und  zellreich,  b  c 
Drüsenschläuche,  deren  Epithel  teils  einfach,  teils  mehrfach  geschichtet  ist.  Ver- 
größerung 100. 

Die  Entwickelang  and  das  Wachstum  der  Krebse  ist  in  den  letzten  Jahren 
Gegenstand  eingehender  Untersuchungen  gewesen.  Abgesehen  von  Ribbert  und 
Borst,  die  ihre  Ansichten  in  ihren  Geschwulstwerken  zusammengefaßt  haben,  haben 
Krompecher,  Hauser,  Petersen  und  Colmers,  sowie  Borrmann  größere  Ab- 
handlungen über  diese  Fragen  publiziert.  Uebereinstimmung  besteht  darin,  daß  die 
in  Entwickelung  begriffene  Neubildung,  soweit  es  den  epithelialen  Bestandteil  betrifft, 
aus  eigenen  Mitlein  wächst  und  nicht  Nachbargewebe,  d.  h.  benachbartes  Epithel  zu 
krebsiger  Wucherung  veranlaßt.  Die  benachbarten  Gewebe  werden  teils  verdrängt,* 
teils  infiltriert.  Differenzen  bestehen  dagegen  über  den  Anfang  der  Geschwulst- 
entwickelung. Nach  Hauser,  Krompecher,  Petersen  und  Colmers  kann  die 
Entwickelung  sowohl  eine  unizentrische  als  eine  multizentrische,  von  mehreren  Stellen 
des  Epithels  ausgehende  sein.  Borrmann  nimmt  eine  unizentrische  Entstehung  an; 
wo  die  Entwickelung  nachweislich  von  mehreren  Stellen  ausgeht,  nimmt  er  eine  gleich- 
zeitige Entwickelung  mehrerer  primärer  Krebse  an. 

Nach  Hauser,  Krompecher  und  Petersen,  denen  ich  mich  anschließe,  geht 
die  Entwickelung  des  Krebses  von  Zellen  des  Deckepithels,  der  Haarbälge,  der  Drüsen 


Entwickelung  der  Krebse. 


491 


und  der  Drüsengänge  aus.  Nach  Borkmaxn  ißt  der  in  Entwickelung  befindliche 
Krebs  ein  wachsender  Zellkomplex,  der  als  solcher  schon  da  war,  bevor  er  anfing  zu 
wachsen:  er  ist  ein  embryonal  isolierter  Zellkomplex.  Die  Plattenepithelkrebse  ent- 
stehen, wenn  auch  nicht  samtlich,  aus  allerkleinsten  Zellkomplexen,  die  innerhalb  des 
Deckepithels  liegen  und  hier  wahrscheinlich  in  der  Fötalperiode  beim  Spaltenschluß 
durch  irgendwelche  Entwickelungsstörungen  isoliert  wurden. 

Nach  den  erstgenannten  Autoren  geht  der  Beginn  der  pathologischen  Neubildung 
vom  Epithel  aus,  oder  kann  wenigstens  hier  seinen  Ausgang  nehmen.  Nach  Borr- 
makn  und  Eibbert  beginnt  der  Prozeß  im  Bindegewebe  mit  entzündlichen  Ver- 
änderungen, die  in  der  Haut  durch  Betention  und  Verunreinigung  des  Talgdrüsen- 
sekretes hervorgerufen  sein  können  und  eine  Emporhebung  und  Dehnung  des  Epithels 
zur  Folge  haben.  Infolge  dieser  Dehnung  und  der  gleichzeitig  damit  verbundenen 
Hyperämie  gerät  der  fötal  abgesprengte  Zellkomplex  in  Wucherung  und  wächst  in 
die  Tiefe. 
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Fig.  340.  Intravaskulär  telegener  Epithelzapfen  eines  placen- 
taren  Carcinoma  (Form.  Alk.  Häm.  Eosin),  a  Abkömmlinge  der  Zellschicht. 
b  Syncytiale  Zellen,    e  Blutgefäßwand,    d  Blut.    Vergr.  40. 

Die  selbständigen  Wucherungen  des  fötalen  Ektoderms  werden  zur  Zeit  meist  als 
Chorionepltheliome  (Marchand)  bezeichnet,  unter  Hinweis  darauf,  daß  es  sich  lediglich 
um  eine  epitheliale  Wucherung  handelt  Es  besteht  aber  kein  Grund,  sie  nicht  den 
Carcinomen  zuzuzählen,  da  auch  bei  diesen  zunächst  eine  epitheliale  Wucherung 
auftritt,  die  in  die  Nachbarschaft  einbricht.  Die  Metastasenbildung  auf  dem  Blutwege, 
welche  die  Chorionkrebse  auszeichnet,  tritt  auch  bei  anderen  Krebsen,  z.  B.  bei  Magen- 
krebsen, sehr  häufig  auf. 

Die  an  der  äußeren  Haut  und  den  Schleimhäuten  vorkommenden  Carcinome 
werden  oft  als  Kankrolde  von  den  anderen  Carcinomen,  von  denen  man  früher  eine 
Entstehung  aus  Bindegewebe  annahm,  unterschieden. 
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In  den  Klebsiellen  ist  zwar  ein  Teil  der  Charaktere  des  Mutterbodens  noch  er- 
halten, allein  eine  genauere  Untersuchung  ergibt  doch  stets  eine  gewisse  Aenderong 
ihres  morphologischen  und  physiologischen  Verhaltens  (Anapia sie).  Sie  gibt  sich 
sowohl  in  der  Veränderung  der  Form  und  der  Beschaffenheit  der  Zellen,  die  meist 
auch  ein  anderes  Verhalten  gegenüber  Farbstoffen  bedingt,  ak  auch  in  der  Lagerung 
und  Anordnung  <|er  Zellen  und  weiterhin  auch  in  ihrem  Verhalten  gegen  die  Um- 
gebung zu  erkennen. 

Traumatische  Verlagerung  von  Deckepithel  durch  Verwundungen  kann  zur 
Bildung  sog.  traumatischer  Epltheleysten  fuhren,  d.  h.  hanfkorngrofier  bis  nußgroßer 
Cysten,  welche  mit  Epithel  ausgekleidet  sind  und,  sofern  sie  von  der  äußeren  Haut 
ausgehen,  eine  grützeartige  Masse  von  abgestoßenem  Epithel  enthalten.  Sie  bilden 
sich  am  häufigsten  nach  Stichverletzungen  an  der  Volarseite  der  Finger  und  in  der 
Hohlhand. 
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Literatur  über  traumatische  Epithelcysten. 
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§  123.  Der  Bau  des  Carcinoma  ist  durch  seine  Genese  gegeben. 
Die  Art  der  Wucherung  des  Epithels,  zu  der  sich  eine  Wucherung  des 
Bindegewebes  hinzugesellen  kann,  bedingt  es,  daß  man  ein  bindege- 
webiges Stroma,  das  auch  die  Blutgefäße  enthält,  und  in  das  Stroma 
eingelagerte  Zellnester  und  Zellstränge,  sog.  Krebszapfen,  unter- 
scheiden kann.  Wächst  der  Krebs  in  ein  Gewebe  mit  besonderer  Ge- 
websformation  hinein,  so  kann  das  Stroma  auch  Muskelfasern,  Knochen- 
balken, unverändertes  Drüsengewebe  etc.  enthalten,  doch  pflegen  diese 
Gewebe  mit  der  Zeit  zu  Grunde  zu  gehen.  Im  allgemeinen  kommt 
dem  Krebs  eine  alveoläre  Struktur  zu,  wobei  die  Zellnester  bald 
mehr  an  unentwickelte  acinöse,  bald  mehr  an  tubulöse  Drüsen  erinnern, 
so  daß  man  acinöse  und  tubulöse  Typen  unterscheiden  kann. 
Sind  die  Zellzapfen  solide,  ohne  Lumen,  so  bezeichnet  man  den  Tumor 
als  Carcinoma  solidum  oder  schlechthin  als  Carcinom.  Vorhanden- 
sein eines  Lumens  in  den  Zellzapfen,  welches  die  Bildung  anatomisch 
den  Adenomen  nähert,  rechtfertigt  die  Bezeichnung  Carcinoma  adenoma- 
tosnm  oder  Adenocarclnom. 

Die  Art  des  Carclnoms  ist  bis  zu  einem  gewissen  Grade  abhängig 
von  dem  Mutterboden,  in  dem  dasselbe  entsteht,  und  es  zeigen  die 
Zellen  noch  Eigenschaften  des  betreffenden  Epithels.  Man  kann  danach 
Plattenepithelkrebse  da  erwarten  wo  Plattenepithel  vorkommt,  und 
Cylinderepithelkrebse  in  Schleimhäuten  mit  Cylinderepithel.  Verhornungs- 
prozesse  werden  sich  vornehmlich  in  Krebsen  der  äußeren  Haut.  Ver- 
schTeimungsprozesse  in  solchen  der  Schleimhäute,  Kolloidproduktion 
in  solchen  der  Schilddrüse  finden.  Es  kommen  indessen  sehr  oft 
auch  Abweichungen  vor,  und  zwar  entweder  dadurch,  daß  die  Epithel- 
zellen auf  einer  wenig  differenzierten  Entwickelungsstufe  stehen  bleiben, 
so  daß  der  Typus  der  betreffenden  Zellart  nicht  zur  Ausgestaltung  kommt, 
oder  aber  dadurch,  daß  die  Zellen  ihren  ursprünglichen  Charakter  ganz 
verlieren  und  andere  Charaktere  annehmen.  So  können  z.  B.  in  Krebsen 
der  äußeren  Haut  sich  kolloidartige  Substanzen,  in  Brustdrüsenkrebsen 
Schleim  bilden,  oder  es  können  in  Schleimhäuten  mit  Cylinderepithel 
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(Gallenblase)   oder  mit  Uebergangsepithel  (Nierenbecken)  verhornende 
Plattenepithelkrebse  sich  entwickeln. 

1)  Der  Plattenepithelkrebs  kommt  zunächst  da  zur  Entwickelung, 
wo  die  Haut  oder  die  Schleimhäute  mit  Plattenepithel  bedeckt 
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Fig.  341.     Hornkrebs   der  Zunge  (M.  Fl.  Häm.  Eosin),     a  Epithelzapfen 
mit  Epithel  perlen,    b  Htroma.    Vergr.  100. 

sind,  also   in   der  äußeren  Haut,  in  der  Mundhöhle,  dem  Rachen  und 
der  Speiseröhre,  im  Kehlkopf,  an  der  Vaginalportion  des  Uterus,  in  der 

Scheide,  und  an  den  äuße- 
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Fig.  342.  Krebs  der  äußeren  Haut  mit 
zierlich  gebautem  Zellnetz  und  hyalin  degenerierten 
Bindegewebspartieen  (Alk.  Häm.).    Vergr.  80. 


ren  Genitalien.  In  seltenen 
Fällen  kann  sich  auch  in 
Schleimhäuten  mit  Cylin- 
derepithel,  z.  B.  in  der 
Trachea  und  in  der  Gallen- 
blase, oder  in  Resten 
fötaler  Bildungen,  z.  B.  in 
Resten  von  Kiemen taschen, 
in  Dermoiden,  ein  Platten- 
epithelkrebs entwickeln. 

Der  Plattenepithel- 
krebs ist  meist  durch  Bil- 
dung relativ  großer  Zell- 
zapfen (Fig.  341  a)  von 
unregelmäßiger  Gestaltung 
ausgezeichnet,  doch  bilden 
sich  oft  auch  kleine  Zell- 
stränge. Die  in  Herden 
vereinigten  Epithelzellen 
tragen  noch  deutlich  Cha- 
raktere des  geschichteten 
Plattenepithels    mit    Bil- 
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düng  von  Stachelzellen,  sind  aber  zufolge  ihres  Wachstums  und 
ihrer  Vermehrung  innerhalb  von  Gewebsspalten  meist  vielgestaltig 
und  zeigen  auch  sonst  nicht  mehr  typische  Beschaffenheit.  Sehr  oft 
stellen  sich  innerhalb  der  in  die  Tiefe  gewachsenen  größeren  Epithel- 
Rapfen  eine  Keratohyalinbildung  und  eine  Verhornung  ein,  wobei  sich 
die  verhornenden  Zellen  zwiebelschalenartig  zu  rundlichen,  konzentrisch 
geschichteten  Bildungen  aneinander  lagern  (Fig.  341  a) ,  welche  als 
Epithelperlen  oder  als  Hornkörper  bezeichnet  werden  und  Ver- 
anlassung gegeben  haben,  die  Geschwülste  als  Hörn  krebse  zu  be- 
zeichnen. Tritt  statt  der  Verhornung  Zellnekrose  und  Zerfall  im 
Innern  ein,  so  können  solche  Krebse  auch  adenomähnliche  Struktur 
bekommen. 

Neben  diesen  typischen  Plattenepithelkrebsen  kommen  in  der  Haut 
und  den  mit  Plattenepithel  bedeckten  Schleimhäuten  auch  oft  Krebse, 
deren  Epithel  auf  einer  niedrigen  Entwicklungsstufe  verharrt,  vor, 
so  daß  die  Zellstränge  schlank  und  zierlich  bleiben  und  aus  kleinen 
Epithelzellen  verschiedener  Form  bestehen   (Fig.  342),   die   nicht   in 


'S*^4tä*»^.V> 


Fig.  343.  Adenocarcinoma  recti  tubuläre  (Alk.  Alaunkarm.).  a  b  Epi- 
theliale Drfi&enschläuche.  c  ct  Stroma.  d  Anhäufung  von  Leukocyten  in  den  Drüsen- 
schläuchen.   Vergr.  80. 


Stachelzellen  und  Hornzellen  sich  umwandeln.  Krompecher  bezeichnet 
solche  Krebse  als  Basalzellenkrebse,  da  sich  dieselben  von  der 
Basalzellenschicht  aus  entwickeln.  Die  Zellstränge  dieser  Krebse  sind 
meist  solid,  können  aber  durch  Produktion  hyaliner  Zellprodukte  im 
Innern  der  Zellstränge  auch  mehr  adenomähnlich  werden. 

2)  Der  Cyllndereplthelkrebs  entwickelt  sich  vornehmlich  in  Schleim- 
häuten, die  mit  Cylinderepithel  ausgekleidet  sind,  im  Darm,  im  Magen, 
in  den  Respirationswegen,  im  Uteruskörper,  in  der  Gallenblase,  kommt 
aber  auch  in  Drüsen,  im  Ovarium,  in  der  Brustdrüse,  in  der  Leber  etc., 
vor.  Er  trägt,  wenigstens  im  Beginne  der  Entwicklung,  den  Charakter 
eines  Carcinoma  adenomatosum  oder  Adenocarclnoms  (Fig.  336, 
Fig.  337,  Fig.  343),  bildet  also  epitheliale  Formationen,  die  an  Drüsen 
erinnern  und  aus  vielgestaltigen  Drüsenschläuchen,  die  ein  einfaches 
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oder  ein  geschichtetes  Epithel  enthalten,  bestehen.   Stärkere  Wucherung 
der  Epithelzellen  führt  schließlich  zur  Bildung  kompakter,  eines  Lumens 

entbehrender  Zellnester 
(Fig.  344). 

Das  Stroma  der 
Cylinderzellenkrebse  ist 
meist  schwach  ent- 
wickelt, und  es  trägt 
danach  die  Geschwulst 
den  Charakter  eines 
weichen  Krebses,  eines 
Carcinoma  medulläre. 
Es  kann  indessen  das 
krebsige  Gewebe  auch 
eine  festere  Beschaffen- 
heit zeigen. 

3)  Das  Carcinoma 
Simplex  oder  das  Car- 
cinom  im  engeren 
S  i  n  n  e ,  d.  h.  ein  Krebs, 
dem   besondere    Merk- 


Fig.  344.  Adenocar- 
cinomu  fundi  uteri. 
a  Stroma.  b  Krebszapfen. 
c  Isolierte  Krebszellen.  Ver- 
größerung 150. 


male  hinsichtlich  der  Form  und  Lagerung  der  Krebszellen  abgehen, 
indem  dieselben  einfach  zu  vielgestaltigen,  kompakten  Haufen  zu- 
sammengelagert (Carcinoma  solidum)  sind,  entsteht  am  häufigsten  in 


^:i:-- 


Fig.  345.  Carcinoma  simplex  mammae  (Alk.  Häm.).  a  Stroma.  b  Krebs- 
zapfen, c  Einzelne  Krebszellen,  d  Blutgefäß,  e  Kleinzellige  Infiltration  des  Stromas. 
Vergr.  200. 
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Drüsen,  kommt  aber  auch  in  den  Schleimhäuten  und  in  der  Haut  vor. 
Die  Zellnester  sind  bald  ganz  unregelmäßig  gestaltet  (Fig.  345),  bald 
vornehmlich  rundlich  (Fig.  346),  bald  auch  wieder  langgestreckt  und 
spindelförmig  (Fig.  347),  und  man  hat  daraus  Veranlassung  genommen, 
hiernach  besondere  Typen,  ein  Carcinoma  acinosum  (Fig.  346)  und 


Fig.  346.    Acinöser  Krebs  der  Brustdrüse  mit  großen  Zellnestern 
(M.  FL  Häm.).    Vergr.  100. 

ein  Carcinoma  tubuläre  (Fig.  347)  zu  unterscheiden.  Es  ist  indessen 
zu  bemerken,  daß  die  verschiedenen  Typen  in  der  nämlichen  Geschwulst 
vorhanden  sein  können  (Fig.  348  e  f  g),  indem  die  Beschaffenheit  der 
Zellnester  teils  von  der  Art  ihres  Wachstums,  teils  von  dem  Boden,  in 
dem  sie  sich  entwickeln,  abhängig  ist.     Am   Orte  der  ersten  Bildung 


3^BB5 


Fig.  347.  Tubulärer  skirrhöser  Krebs  der  Brustdrüse  (M.Fl.  Hfim.). 
a  Stelle  mit  gut  entwickelten  länglichen  Zellnestern,  b  Stelle,  an  welcher  die  Zell- 
nester größtenteils  untergegangen  sind.    Vergr.  100. 

Zitier,  Uhrb.  d.  allf.  Pathol.    11.  Aal).  32 
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können  sich  vielgestaltige  (e),  im  Fettgewehe  rundliche  (/),  im  straffen 
Bindegewebe  der  Haut  kleine,  spindelförmige  (g)  Zellnester  entwickeln. 

Reichliche  Entwickelung  von  Zellnestern  innerhalb  eines  zarten 
Bindegewebsgerüstes  führt  zum  Carcinoma  medulläre.  Stark  ent- 
wickeltes Bindegewebsstroma  bei  geringer  Ausbildung  der  Krebszellen 
führt  zur  Bildung  harter  Tumoren,  die  als  Carcinoma  durum  oder 
als  Scirrhus  bezeichnet  werden  (Fig.  347). 

Der  harte  Krebs  kann  dadurch  zu  stände  kommen,  daß  von  Anfang 
an  die  Krebszellennester  klein  und  relativ  spärlich  sind,  während  das 
Bindegewebsstroma  reichlich  und  derb  ist.  Es  kommt  das  namentlich 
dann  vor,  wenn  die  epitheliale  Wucherung  in  derbes  Bindegewebe,  wie 
es  z.  B.  in  der  Mamma  und  in  der  Haut  vorhanden  ist,  eindringt. 


Fig.  348.  Durchschnitt  durch  ein  Segment  eines  Mammacarcinoms 
(Alk.  Häm.).  a  Brustwarze,  b  Mammagebiet  c  Haut,  d  Drüseoaus  führungsgange, 
e  An  Stelle  des  Drüsengewebes  befindliche  Krebsherde.  /  Fettlappchen  in  krebsiger 
Entartung,  a  Krebsig  infiltrierte  Hautpartie,  h  Krebszellennester  in  der  Brustwarze. 
t  Normale  Drüsenläppchen,  k  Kleinzellige  Infiltration  des  Bindegewebes.  Lupen- 
vergrößerung. 

doch  kann  es  sich  auch  um  neugebildetes  Bindegewebe  handeln.  Im 
Laufe  der  Zeit  kann  eine  Verhärtung  eines  Krebses  auch  dadurch  zu 
stände  kommen,  daß  die  epithelialen  Zellnester  größtenteils  oder  auch 
ganz  wieder  zu  Grunde  gehen  (Fig.  347  b\  während  das  Bindegewebe 
zunimmt.  Es  kann  danach  auch  ein  ursprünglich  welcher  Krebs  hart 
werden,  wobei  mit  der  Induration  des  Gewehes  eine  mehr  oder 
minder  ausgesprochene  Schrumpfung  des  Krebses  verbunden  ist. 
Mamma-,  Magen-  und  Darmkrebse  zeigen  häufig  solche  sekundäre  Ver- 
härtungen, und  es  können  im  fibrös  entarteten  Gewebe  Krebszellennester 
ganz  fehlen. 

4)  Das  Chorioncareinom  oder  maligne  Chorionepitheliom  ist 
von  anderen  Krebsen  dadurch   ausgezeichnet,   daß  eine  Mischung  ver- 
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schiedener  Zellformen  (Fig.  340  a  b),  wie  sie  dem  Ghorionektoderm  zu- 
kommen, innerhalb  der  einzelnen  Epithelhaufen  auftritt  Es  ist  indessen 
diese  Kombination  nicht  überall  vorhanden,  namentlich  da  nicht,  wo 
einzelne  Zellen  oder  Zellgruppen  innerhalb  der  Blutbahn  vordringen 


Hg.  349.  Schleimkrebs  der  Brustdrüse  (M.  FL  Häm.  Eosin),  a  Nor- 
males Drüsengewebe,  b  c  Erste  Entwicklung  der  krebsigen  Wucherung  mit  beginnender 
Schleimbildung.  d  Größere  Zellnester  mit  Schleimklumpen,  e  /  Krebsgewebe  mit 
hochgradiger  Verschleimung.    Vergr.  30. 


Fi{|.  3T)0.  Entwickelung  eines  Schleimkrebses  in  einem  Magen  mit 
atrophischer  Mucosa  (Form.  Alk.  Häm.  Eosin),  a  Mucosa.  b  Muscularis  mucosae. 
e  Submucosa.    d  Muscularis.    e  Serosa.   /  g  Schleimkrebs.    Vergr.  10. 

32* 
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Fig.  351.  Carcinoma  mucosum  mammae 
(Alk.  fläm.).  a  Stroma.  b  Krebszapfen,  c  Alveolen 
ohne  Krebszellen,  d  Zellen  mit  Schleimkugeln  im 
Innern.    Vergr.  200. 


oder  passiv  weitergeschleppt  werden.  Die  Bevorzugung  der  Entwickelung 
innerhalb  der  Blutgefäße  bringt  es  mit  sich,  daß  zwischen  den  Geschwulst- 
zellen flüssige  und  geronnene  Blutmassen  zu  liegen  pflegen  (c). 

5)  Durch  sekundäre  Gewebsveränderungen  eigenartig  be- 
schaffene Krebse  kommen  am  häufigsten  dadurch  zu  stände,  daß  die 
Krebszellen  besondere  Produkte  bilden  oder  besondere  Matamorphosen 

eingehen ,  seltener  da- 
durch, daß  das  Stroma 
sich  verändert. 

Der  Schleimkrebs 
oder  Gallertkrebs,  das 
Carcinoma  mucosum 
(C.  gelatinosum,  C. 
colloides),  kommt  da- 
durch zu  stände,  daß 
die  Epithelzellen  Schleim 
(Murin  oder  Pseudo- 
mucin)  oder  eine  mehr 
kolloidähnliche,  gallertige 
Substanz  produzieren. 
Diese  Schleimbildung 
kommt  namentlich  in 
Darm-,  Magen-  (Fig.  350) 
und  Brustdrüsenkrebsen 
(Fig.  349)  zur  Beobach- 
tung und  kann  sich  schon  im  ersten  Beginn  der  Krebsentwickelung 
(Fig.  349 bc  und  Fig.  350 f g)  zeigen,  wobei  sich  das  schleimige  Zell- 
produkt zunächst  im  Zentrum  der  Zellnester,  nach  Art  eines  Drüsen- 
sekretes, ansammelt.  Späterhin  wird  der  Zellbesatz  am  Rande  gewöhnlich 
durchbrochen,  und  die  Zellen  werden  verschoben,  so  daß  sie  von  ihrer 

Unterlage  abgehoben  und  nach  der 
Mitte  der  schleimhaltigen  Krebs- 
alveole  (Fig.  349  d  e  f)  ver- 
lagert werden.  Schließlich  gehen 
die  Epithelzellen  ganz  zu  Grunde. 
Die  Schleimbildung  erfolgt 
in  Darmkrebsen  in  Becherzellen, 
die  normalen  Becherzellen 
gleichen.  In  den  Brustdrüsen- 
krebsen kann  der  Schleim  in 
Tropfenform  in  den  Krebszellen 
auftreten  (Fig.  351  d)  und  wird 
entweder  durch  Austritt  aus  der 
Zelle  oder  durch  Untergang  der 
ganzen  Zelle  frei. 

Durch  schleim-  oder  kolloid- 
ähnliche Massen,  die  innerhalb 
Fig.  352.  Carcinom  mit  hyalinen  von  Krebszellennestern  auftreten. 
Tropfen  im  Innern  der  Zellnester  können  diese  Nester  von  hyalinen 
(Carcinoma  cylindromatosum).  a  Zellnester  Tropfen  durchsetzt  und  dadurch 
KÄ^ÄdTÄSutg^Ä  ™  netzartigen  Bildungen  grup- 
hyaliner  Kugeln  auf  netzförmig  angeordnete  Piert  werden  (Flg.  3ö2).  Solche 
Strange  reduziert.   Vergr.  150.  Bildungen  sind  früher  als  Cylin- 
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d  r  o  m  e  bezeichnet  und  den  entsprechenden  Sarkomen  beigesellt  worden. 
Will  man  die  Benennung  beibehalten,  so  kann  man  die  Geschwulst  als 
Carcinoma  cylindromatosum  bezeichnen,  doch  erscheint  es  un- 
nötig, sie  von  den  Schleim-  und  Kolloidkrebsen  als  besondere  Bildung 
abzugrenzen. 

Uebermäßige  Größenentwickelung  der  Krebszellen,  die  z.  B.  in 
Plattenepithelkrebsen  oder  auch  in  Mammakrebsen  vorkommt,  führt  zur 
Bildung  eines  Carcinoma 
gigantocellnlare.  Ist  die 
Vergrößerung  der  Zellen 
nicht  durch  Protoplasma- 
zunahme, sondern  durch 
Quellungszustände  und 
durch  Ansammlung  von 
Flüssigkeitstropfen  in  den 
Zellen  und  Zellkernen  be- 
dingt (Fig.  353),  so  be- 
zeichnet man  die  Zellen 
als  Physaliden  (Car- 
cinoma physaliferum). 
Schleimige  Metamor- 
phose des  Bindegewebs- 
stromas  kann  in  einzelnen 
Abschnitten  von  Krebsen 
auftreten,  so  daß  die 
Krebszellen  durch  Schleim- 
gewebe voneinander  ge- 
trennt werden  (Fig.  354c)  und  man  von  einem  myxomatösen 
Carcinom  sprechen  kann. 

Hyaline  Degeneration  des  Bindegewebes  kommt  bei  verschiedenen 
Krebsformen  zur  Beobachtung,  meist  jedoch  nur  in  kleinen  Gewebs- 
bezirken. 


Fig.  353.  Vergrößerte  hydronische 
Krebszellen  aus  einem  Carcinom  der  Mamma 
(M.  Fl.  ßismarckbraun).  a  Gewöhnliche  Krebszelle. 
b  Hydropische  Zelle  mit  Flüssigkeitstropfen  im 
Innern,  c  Geschwollener  Kern,  d  Geschwollenes 
Kern  körperchen,    e  Wanderzellen.    Vergr.  300. 
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Fig.  354.  Carcinoma  myxomatodes  ventriculi  (M.  FL  Häm.).  a  Krebs- 
zapfen, b  Bindegewebiges  Stroma.  c  Stroma  aus  Schleimgewebe.  d  Schleimig  de- 
generierte Krebszellen.    Vergr.  200. 
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Kalkabl&gerungen  in  Carcinomen  können  zunächst  zu  konkrement- 
artigen  Kalkeinlagerungen  führen,  wie  sie  in  Psammomen  vorkommen. 
Die  Eonkremente  bilden  sich  entweder  aus  Zellen  oder  aber  im  Binde- 
gewebe. Sie  sind  namentlich  in  papillären  Adenomen  und  Carcinomen 
des  Eierstocks  und  in  Mammakrebsen  beobachtet.  Daneben  kommen  aber 
auch  noch  stärkere  Verkalkungen  vor,  die  zu  vollständiger  Petrifikation 
führen,  und  es  sind  solche  Tumoren  in  Form  scharf  abgegrenzter, 
harter,  kugeliger  Knoten  namentlich  in  der  Cutis  und  dem  subkutanen 
Gewebe  beobachtet.  Ein  Teil  der  Tumoren  ist  nach  der  gegebenen 
Beschreibung  wohl  den  Carcinomen  zuzuzählen,  in  anderen  Fällen  kann 
es  sich  auch  um  verkalkte  Atherome  oder  Adenome  von  Talgdrüsen 
gehandelt  haben. 


Fig.  355.  Adenosarkoms  malignum  der  Niere  von  einem  Kinde  von 
7  Jahren  (Form.  Häm.  Eosin).  a  Gewebe  mit  Drüsenschläuchen,  b  Sarkomähnliches 
Gewebe,    Vergr.  300. 

6)  Findet  gleichzeitig  mit  der  epithelialen  Neubildung  eine  stärkere 
Wucherung  des  Bindegewebes  statt,  in  dem  Sinne,  daß  daraus  ein  zelliges 
Gewebe  hervorgeht,  so  kommt  es  zur  Bildung  von  Geschwülsten,  die  man 
nach  ihrem  Bau  als  Adenosarkome  und  als  Sarkoearelnome  bezeichnen 
kann.  In  typischer  Ausbildung  kommt  diese  Geschwulstform  in  der 
Niere  (Fig.  355  a  b)  vor,  stellt  hier  eine  markige  Neubildung  dar,  deren 
Genese  auf  eine  Entwickelungsstörung  der  Niere  zurückzuführen  ist 
Die  Geschwulst  kann  in  ihren  einzelnen  Teilen  verschieden  gebaut, 
bald  mehr  adenomatös  oder  carcinomatös,  bald  nur  sarkomatös  sein, 
und  ebenso  verhalten  sich  auch  die  davon  ausgehenden  Metastasen. 

Spontanheilung  eines  Krebses  kommt  nicht  vor,  doch  wachsen  manche  sehr 
langsam,  und  es  können  manche  Vorgange  innerhalb  des  Krebses  als  lokale 
Heilungsvorgänge  aufgefaßt  werden.  Hierher  gehören  namentlich  die  De- 
generationserscheinungen an  den  Krebszellen,  die  zu  deren  Untergang  und  Auflösung 
führen,  so  daß  schließlich  in  größeren  Erkrankungsgebieten  (z.  B.  bei  Krebs  des 
Magens)  nur  hyperplastische  Bindegewebsmassen,  aber  keine  Krebszellen  mehr  zu  finden 
sind.   Es  ist  sehr  wahrscheinlich,  daß  bei  diesem  Untergang  der  Zellen  proteolytische 
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Fermente  eine  Bolle  spielen.    Gehen  Krebse  Verkalkungen  ein,  so  setzt  dies  voraus,     ) 
dafi  sie  zuvor  abgestorben  sind.  Als  Heilungsvorgang  kann  man  auch  die  Erscheinung    / 
ansehen,  daß  verschleppte  Krebszellen  (vergl.  §  125)  durchaus  nicht  immer  zur  Ent- 
wicklung von  Tochterknoten  führen,  daß  sie  vielmehr  auch  am  Orte  der  Verschleppung 
wieder  untergehen  können. 

Verschiedene  Autoren  (Becher,  Petersen,  Schwarz,  Orth)  haben  auch  in  dem 
Auftreten  von  Biesenzellen  innerhalb  von  Krebsen  einen  HeilungBvorgang  sehen  wollen,  , 
es  ist  indessen  richtiger,  zu  sagen,  daß  im  Verlaufe  gewisser  BückbildungBvorgange  / 
Biesenzellen  auftreten  können.  Die  Ursache  der  Bückbildung  liegt  nicht  in  den 
Biesenzellen;  dieselben  treten  nur  unter  besonderen  Bedingungen  auf,  und  zwar  dann, 
wenn  in  Krebsen  korpuskulare  Elemente  bestimmter  Art,  insbesondere  verhornte  Zellen, 
mit  Bindegewebe  in  Berührung  kommen.  8ie  sind  also  nichts  anderes  als  Fremd- 
körperriesenzellen,  die  sekundär  bei  bestimmten  BückbildungBvorgangen  auftreten 
können. 
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§  124.  Die  Cystocarcinome  stellen  eine  Geschwulstform  dar, 
welche  zu  den  gewöhnlichen  Krebsen  in  demselben  Verhältnis  steht, 
wie  die  Cystadenome  zu  den  Adenomen.  Viele  Krebse  bilden  kein 
nachweisbares  Sekret,  doch  kommen  Formen  vor,  bei  denen  die  Epithel- 
zellen Schleim  oder  auch  Kolloid  produzieren,  und  in  Adenocarcinomen 
der  Leber  hat  man  auch  Gallensekretion  (Schmidt)  beobachtet.  In 
Cystocarcinomen  kann  die  schleimige  Sekretion  des  Epithels  zur  Bildung 
größerer,  mit  Flüssigkeit  gefüllter  Räume  führen.  Das  Cystocarcinom  / 
kommt  vornehmlich  im  Ovarium  und  in  der  Brustdrüse  zur  Beobachtung  / 
und  trägt  den  Charakter  eines  Cystocarcinoma  papültferum  (Fig.  356), 
indem  die  Cystenräume  zu  einem  Teil  oder  auch  alle  mit  papillären 
Wucherungen  teilweise  (b  c)  oder  auch  ganz  (d  e)  erfüllt  sind.  Diese 
Exkreszenzen  besitzen  ein  weiches,  markiges  Aussehen  und  verleihen 
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bei  reichlicher  Entwickelung  auch  der  ganzen  Geschwulst  eine  markige 
Beschaffenheit. 

Sowohl  die  Cystenwände  als  auch  die  papillären  Wucherungen,  die 
in  ähnlicher  Weise  wie  in  papillären  Cystadenomen  sich  verzweigen, 
sind  mit  einer  dicken,  geschichteten  Epithellage  (Fig.  357  b  cd  und 
Fig.  358  c)  bedeckt.  Die  Papillen  sind  meist  schlank  (Fig.  357  c  d). 
können  aber  durch  schleimige  Degeneration  des  Bindegewebes 
(Fig.   358  b)    größere    Dimensionen    gewinnen.      Durch    totale    Ver- 


Fig.  356.  Cystocarcinoma  papilliferum  mammae.  a  Stroma.  b  Glatt- 
wandige  Cysten,  c  Mit  papillären  Wucherungen  besetzte  Cysten,  d  Mit  papillären 
Wucherungen  ganz  erfüllte  Cysten,  e  Kleine,  encystierte  papilläre  Wucherungen. 
/  Adenomatöse  Wucherungen,    g  Papille  der  Mamma.    Um  V8  verkleinert. 


Fig.  3vr)7.  Cvstocarcinoma  papilliferum  ovarii  (M.  FL  Häm.).  a  Stroma. 
b  Epithel    c  d  PapiUen.    Vergr.  80. 


Papilläre  Cystocarcinome.     Infiltratives  Wachstum. 
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schleimung  des  Bindegewebes  können  sich  schließlich  von 
Epithel  umschlossene  Schleimcysten  bilden.  Verschmilzt  zugleich 
das  Epithel  einander  benachbarter  Papillen,  so  stellt  schließlich  das 
Epithel  ein  Stroma  dar,  welches  Ballen  von  Schleim  einschließt. 
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Fig.  358.  Papilläre»  Cystocarcinom  der  Brustdrüse  mit  myxo- 
matös  entarteten  Papillen  (M.  Fl.  Harn.  EosA  a  Derbes  Bindegewebe,  b  Myxo- 
matöe  entartete  Papillen,    c  Gewuchertes  mehrschichtiges  Epithel.     Vergr.  80. 

Die  Metastasen  der  Cystocarcinome  können  den  Charakter  blumen- 
kohlartiger papillärer  Gewächse  tragen,  und  es  ist  dies  namentlich  bei 
Verbreitung  von  solchen  Eierstocksgeschwülsten  in  der  Bauchhöhle  der 
Fall.  Andere  Metastasen  zeigen  die  Charaktere  gewöhnlicher  Car- 
cinome. 

Literatur  über  Cystocarcinome. 

Baumgarten,  Ovarialkystom  mit  Metastasen,    Vireh.  Arch.  97.  Bd.  188$. 
BiUroth,  Handb.  d.  Frauenkrankheiten  II,  Stuttgart  1886. 

Leser,  Zur  pathol.  Anat.  d.  Geschwülste  der  Brustdrüsen,  Beitr.  v.  Ziegler  II  1888. 
Pfannenstiel,  Papilläre  Geschwülste  des  Eierstocks,  Arch.  f.  Gyn.  48.  Bd.  1895. 
Same,  Cystische  Tumoren  d.  Mamma,  Langenbecks  Arch.  54.  Bd.  1897. 
Schmidt,  Sekretionsvorgänge  in  Krebsen,   Virch.  Arch.  148.  Bd.  1897  (Lit.). 
Stratz,  Die  Geschwülste  des  Eierstocks,  Berlin  1894 . 
Weitere  Literatur  enthält  §  122. 

§  125.  Das  infiltrative  Wachstum  und  das  Uehergreifen  auf 
die  Nachbarschaft  erfolgen  gewöhnlich  so  (vergl.  §  122),  daß  die 
epithelialen  Elemente  in  Form  zusammenhängender  Zellzapfen  oder  Zell- 
stränge in  die  Spalträume  des  Bindegewebes  vordringen.  Nicht  selten 
erscheinen  aber  auch  in  den  Gewebsspalten  nur  vereinzelte  epitheliale 
Zellen,  die  erst  durch  Vermehrung  sich  zu  Strängen  oder  rundlichen 
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Herden  häufen.  Beim  Uebergreifen  einer  Geschwulst  auf  Nachbar- 
organe kommt  es  auch  vor,  daß  das  die  Krebszellennester  umgebende 
Bindegewebsstroma  (Fig.  359  d)  in  das  Nachbargebiet  (a)  einbricht  und 
dasselbe  substituiert.  Am  ausgesprochensten  findet  sich  diese  Art  der 
Verbreitung  beim  Einbruch  der  Krebse  in  Knorpel  (a)  und  Knochen. 
Die  MetastasenMdung,  welche  bei  keiner  Geschwulstform  so 
häufig  ist,  wie  bei  Krebsen,  ist  eine  Folge  des  infiltrativen  Wachstums 
derselben.  Letzteres  führt  zunächst  zu  einem  Einbruch  der  Krebs- 
zellen in  die  Lymphgefäße  (s.  Fig.  244  S.  402)  und  von  da  aus 
auch  in  die  Lymphdrüsen.    An  beiden  Orten  stellt  sich  zunächst  eine 


Fig.  359.  In  den  Schildknorpel  einwachsender  kolloidhaltiger 
Krebs  der  Schilddrüse  (AJk.  Häm.  Eosin),  a  Knorpel,  b  Krebsgewebe,  c  Kolloid 
d  In  den  Knorpel  eingewachsenes  Krebsgewebe.    Vergr.  85. 


Vermehrung  der  eingeschleppten  Krebszellen  (Fig.  244  a  u.  Fig.  360  d) 
ein.  In  den  Lymphdrüsen  wird  weiterhin  das  lymphadenoide  Gewebe 
durch  Krebsgewebe  substituiert,  wobei  die  Lymphocyten  verschwinden, 
während  das  Lymphdrüsenbindegewebe  das  Stützgewebe  für  den  Krebs 
bildet. 

Die  Krebsentwickelung  in  den  Lymphbahnen  beschränkt  sich  ent- 
weder auf  eine  Anfüllung  oder  Ausdehnung  der  Lymphgefäße  (Fig.  244) 
durch  Krebszellen,  oder  es  kommt  hier  ebenfalls  zur  Bildung  von 
Tochterknoten. 

Die  epitheliale  Anschoppung  der  Lymphgefäße  ist  oft  eine  außer- 
ordentlich ausgebreitete,  und  es  kommt  durch  Verlegung  einzelner 
Bahnen  oder  auch  des  Ductus  thoracicus  oft  zu  retrograder  Ver- 
schleppung von  Krebskeimen.  So  kann  z.  B.  von  einem  Magen- 
carcinom  aus  eine  Infektion  der  Lymphgefäße  sowohl  des  Mesenteriums, 
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Fig.  360.  Schnitt  aus  einer  vergrößerten,  in  der  Achselhöhle  ge- 
lesenen Lymphdrüse  mit  beginnender  Krebsentwickelung  (Alk.  Häm.). 
a  Keimzentrum  eines  Lymphknotens,  b  Lymphbahnen,  c  Arterie,  d  Krebszellennester. 
Vergr.  60. 


Fig.  361. 


Fig.  362. 


Fig.  361.  Metastatiecher  Krebskeim  innerhalb  einer  Leberkapil- 
lare, aus  einem  Adenocarcinom  des  Magens  stammend  (Alk.  Harn.). 
Vergr.  300. 

Fig.  362.  Metastatische  Krebsentwickelung  innerhalb  der  Ka- 
pillaren der  Leber  nach  Carcinom  des  Pankreas  (Alk.  Kann.).  Es  haben 
sich  innerhalb  der  Kapillaren  sowohl  Krebszellennester  als  auch  Bindegewebe  ent- 
wickelt.   Vergr.  250. 
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Nicht  minder  häufig  als  in  Lymphgefäße  bricht  die  epitheliale 
Wucherung  auch  in  Blutgefäße  ein,  und  es  ist  der  Einbruch 
in  Venen  geradezu  als  eine  konstante  Erscheinung  anzusehen.  Die 
Folge  ist  auch  hier  eine  Anfüllung  des  Gefäßlumens  mit  Krebszellen 
und  weiterhin  eine  bleibende  Umwandlung  der  betreffenden  Gefäß- 
abschnitte in  Krebsgewebe,  dessen  Stützgewebe  von  der  in  Wucherung 
geratenden,  mehr  oder  weniger  veränderten  Gefäßwand  gebildet  wird. 
Gelangen  vom  Ductus  thoracicus  oder  von  einer  Vene  aus  Krebs- 
zellen in  den  Kreislauf,  so  kommt  es  zur  Bildung  von  Metastasen 
auf   dem    Blutwege.     Bei   Krebsen   des  Magens   und  des  Darmes 

werden      Krebskeime 
S   i5*-    *«-  *  außerordentlich  häufig 

durch  die  Pfortader 
(Fig.  245  b  c,  S.  402) 
der  Leber  zugeführt. 
Der  Ductus  thoracicus 
und  die  Venen  des 
großen  Kreislaufs  ver- 
mitteln die  Ueber- 
führung  der  Krebs- 
kleime     nach    den 

Lungen.     Nach 
Untersuchungen     von 
M.  B.  Schmidt  sind 
letztere      auch      sehr 
häufig    der    Sitz    von 

Metastasen ,  doch 
kommt  es  in  sehr 
vielen  Fällen  nicht  zur 
Entwicklung  makro- 
skopisch sichtbarer 
Knoten.  Es  finden 
sich  vielmehr  nur 
mikroskopisch  erkenn- 
bare intraarterielle 
Veränderungen,  Herde 
von  Krebszellen,  um- 
geben von  Thromben. 
Ein  Teil  dieser  Me- 
tastasen kann  sich 
durch  Wucherung  der 
Krebszellen  zu  Toch- 
terknoten in  der  Lunge 
entwickeln ,  und  es 
kann  die  Lunge  davon 
eine  große  Menge  ent- 
halten. Sehr  oft  bleibt  aber  (Schmidt)  die  Krebsentwickelung  aus. 
Die  eingeschleppten,  vielleicht  zuerst  gewucherten  Krebszellen  gehen 
wieder  zu  Grunde,  und  es  findet  nur  eine  von  der  Gefäßwand  ausgehende 
Bindegewebsentwickelung ,  eine  Organisation  des  Thrombus  statt.  In 
noch  anderen  Fällen  vermehren  sich  zwar  die  Krebszellen  innerhalb 
des  Gefäßrohres,  es  bildet  sich  aber  kein  größerer  Knoten. 

Gelangen  Krebskeime   in  den  großen  Kreislauf,   so  kann 


Fig.  363.  Krebsmetastasen  in  der  inneren 
Schient  der  Uterusmucosa  bei  alleemein  aus- 
gebreiteter Carcinomatose  nach  Mamma- 
krebs  (Form.  Häm.  Eosin),  a  Muscularis  uteri.  6  Nor- 
male Mucosa.  c  Krebszellennester  in  Gefäßen  zwischen 
den  Uterindrüsen,  d  Von  Krebszellen nestern  dicht  durch- 
wachsene innerste  Schicht  der  Mucosa.  c  Uterinepithel. 
f  Ulcerierte  Stelle.  (Im  Uterus  fanden  sich  geronnene 
Blutmassen  mit  Krebszellen.)    Vergr.  100. 
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eine  Verbreitung  des  Krebses  auf  verschiedene  Organe 
stattfinden.  Wie  weit  dabei  verschleppte  Krebskeime  wieder  untergehen, 
ist  nicht  bekannt.  Bevorzugte  Sitze  der  sekundären  Krebsentwickelung 
sind  das  Knochensystem,  die  Leber  und  die  Nieren.  Gelegentlich  kann  in 
nahezu  allen  Organen  des  Körpers  eine  Carcinomentwickelung  stattfinden, 
so  daß  man  von  einer  allgemeinen  Carcinomatose  sprechen  kann. 
Die  sekundären  Krebsherde  entwickeln  sich  zunächst  intra- 
vaskulär (Fig.  361,  Fig.  362  u.  Fig.  363  c).  Anfänglich  ist  das  Gewebe 
der  Umgebung  wenig  verändert  (Fig.  363).  Weiterhin  stellen  sich  teils 
Gewebsdegenerationen  (Fig.  363  f)<  teils  Bindegewebswucherungen 
(Fig.  362  u.  Fig.  364  c  d)  ein ,  und  es  bildet  alsdann  das  neugebildete 
Bindegewebe  ein  Stroma  für  den  Krebsknoten.  Der  Grad  dieser  Binde- 
gewebsneubildung  ist  sehr  verschieden  und  hängt  teils  von  dem  Boden, 
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Fig.  364.  Metastatische  Krebsentwickelung  in  der  Diploe  des 
Schädeldaches  bei  primärem  Krebs  des  Magens  (Form.  Harn.  Eos.),  a  Markgewebe. 
b  Krebszellen nest.  c  Gewuchertes  Endost  mit  Krebszellennestern,  d  Ausgebildeter 
Krebsherd.    Vergr.  40. 

in  dem  der  Krebs  sich  entwickelt,  teils  von  der  Art  des  Krebses  ab. 
Die  stärkste  Bindegewebswucherung  beobachtet  man  bei  Krebsmeta- 
stasen innerhalb  der  Knochen  (Fig.  364),  insbesondere  dann,  wenn  eine 
diffuse  Ausbreitung  des  Krebses  innerhalb  der  Knochen  sich  einstellt. 
Unter  Zerstörung  des  alten  Knochens  kann  sich  alsdann  an  Stelle  der 
Knochensubstanz  ein  Krebs  entwickeln,  dessen  stark  ausgebildetes, 
fibröses  Stroma  reichlich  osteoides  Gewebe  oder  auch  neuen  Knochen 
bildet.  Es  scheint,  daß  manche  Krebse  eine  Substanz  produzieren, 
welche  eine  starke  Wucherung  des  Endostes  und  des  Periostes  auslöst. 
Aehnliches  läßt  sich  zuweilen  beobachten,  wenn  Krebse  sich  auf  seröse 
Häute,  insbesondere  auf  das  Bauchfell,  verbreiten. 

Wie  schon  im  55  101  erwähnt  wurde,  lassen  sich  Krebse  auf  Indi- 
viduen derselben  Species  übertrafen,  und  es  können  nach  Operationen 
auch  Implantationscaretnome  sich  entwickeln. 
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Rezidive  nach  operativer  Entfernung  von  Tumoren  sind  bei  Krebs 
sehr  häufig  und  bei  vorgeschrittener  Carcinomentwickelung  kaum  zu 
vermeiden.  Sie  gehen  meist  von  Resten  des  Primärtumors  oder  von 
bereits  vorhandenen  Metastasen  in  der  nächsten  Nachbarschaft  oder 
auch  von  entfernten  Organen  aus.  In  seltenen  Fällen  können  sich 
auch  in  der  Nachbarschaft  einer  Operationsnarbe  die  Bedingungen  der 
Krebsentwickelung  von  neuem  einstellen,  so  daß  vielleicht  erst  nach 
Jahren  ein  neuer  Krebs  sich  entwickelt. 

Rezidive  and  Metastasen  von  Chorionkrebsen  wachsen  oft  ungeheuer  rasch,  so 
daß  in  wenigen  Tagen  Geschwülste  von  ansehnlicher  Größe  entstehen.  Ihre  dankel- 
rote Farbe  weist  schon  bei  Betrachtung  mit  bloßem  Auge  darauf  hin,  daß  an  dem 
Aufbau  Blut  stark  beteiligt  ist,  und  es  ergibt  auch  die  mikroskopische  Untersuchung, 
daß  durch  die  Geschwulstentwickelung  verursachte  starke  Blutungen  das  rasche 
Wachstum  bedingen.  Die  Epithelmassen  bilden  nach  ihrer  Menge  oft  nur  einen  unter- 
geordneten Bestandteil  der  Geschwulstknoten. 

Ohorioncarcinome  resp.  für  dieselben  charakteristische  epitheliale  Zell- 
massen sind  mehrfach  auch  außerhalb  des  Uterus  (Schmauch,  Schmorl, 
Risel,  Busse,  Zagobjanski-Kissel)  in  verschiedensten  Organen,  auch  in  Here- 
J  thromben  (Busse),  beobachtet,  ohne  daß  im  Uterus  ein  Tumor  nachzu- 
weisen war.  Es  findet  diese  Erscheinung  ihre  Erklärung  darin,  daß  epitheliale 
Zellen  des  normalen  Chorions  oder  auch  von  Blasenmolen,  d.  h.  von  schleimig 
entarteten  Chorionzotten,  durch  den  Blutstrom  verschleppt,  zur  Vermehrung  gelangen 
können,  ohne  daß  an  der  Insertionsstelle  des  Eies  ein  Tumor  besteht 
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3.  Teratoide  Geschwülste  und  Cysten. 

§  126.  Als  teratoide  Geschwülste  und  Cysten  kann  man  ge- 
schwulstartige Bildungen  zusammenfassen,  denen  allen  das  gemeinsam 
ist,  daß  die  Gewebsformationcn,  aus  denen  sie  sich  aufbauen,  normaler- 
weise an  der  betreffenden  Stelle  überhaupt  nicht  vorkommen  (hetero- 
•  tope  Bildung)  oder  wenigstens  nicht  in  der  Zeit,  in  der  sie  ge- 
funden werden  (heterochrone  Bildung).  Ein  Teil  der  teratoiden 
Geschwülste  und  Cysten,  die  wohl  auch  als  Teratome  im  engeren  Sinne 
zusammengefaßt  werden,  zeigt  außerdem  die  Eigentümlichkeit,  daß  sie 
sich  aus  den  verschiedensten  Geweben  zusammensetzen. 
Die  teratoiden  Geschwülste  und  Cysten  lassen  sich  nach  ihrem 
Bau  und  ihrer  Genese  zweckmäßig  in  3  Gruppen  unterbringen,  von 
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denen   die   erste    die    einfachen    teratoiden    Geschwulstbil-    ' 
düngen,    die   zweite    die   einfachen   teratoiden   Cysten,   die     / 
dritte  die  kompliziert  gebauten  Teratome,   die  zum  Teil 
Gewebsformationen    aller   drei    Keimblätter    enthalten, 
bilden. 

Heterotope  Gewebswucherungen,  welche  den  teratoiden  Ge- 
schwülsten zugezählt  werden,  können  in  den  verschiedensten  Organen 
auftreten,  finden  sich  aber  doch  an  bestimmten  Stellen  häufiger  als  an 
anderen.  Zu  den  häufigeren  gehören  Chondrome  und  Chondromyxome 
der  Speicheldrüsen  und  des  Hodens,  Osteome  der  Muskeln,  Lipome  der 
Pia,  Adenosarkome  der  Nieren  mit  quergestreiften  Muskelfasern,  Neben- 
nierengeschwülste in  den  Nieren,  zu  den  selteneren  Chondrome  und 
Osteome  der  Haut  oder  der  Mamma,  Rhabdomyome  des  Hodens  etc. 

Das  Auftreten  von  Gewebsformationen  an  Orten,  an  denen  sie 
normalerweise  nicht  vorkommen,  kann  zum  Teil  durch  die  Annahme 
erklärt  werden,  daß  Zellen  oder  Zellgruppen  eines  Gewebes  sich  nicht 
in  normaler  Weise  zu  bestimmten  Gewebsarten  differenzieren,  sondern 
die  Fähigkeit,  verschiedene  Gewebsarten  zu  bilden,  beibehalten; 
in  anderen  Fällen  handelt  es  sich  um  eine  Keimverirrung  oder  eine 
Gewebsverlagerung,  so  daß  also  entweder  in  früher  Embryonalzeit  in 
die  Anlage  eines  Organes  auch  embryonale  Zellen  eines  anderen  Organes 
hineingeraten,  oder  daß  erst  späterhin  bereits  in  Entwickelung  be- 
griffene oder  ausgebildete  Gewebe  von  ihrem  Standort  verschoben 
werden.  Den  ersteren  Vorgang  wird  man  stets  nur  aus  dem  späteren 
Auftreten  pathologischer  Gewebsformationen  erschließen  können,  der 
letztere  läßt  sich  dagegen  zuweilen  auch  späterhin  noch  in  den  ana- 
tomischen Verhältnissen  erkennen.  So  können  z.  B.  bei  der  Rück- 
bildung sakraler  Rückenmarkshern ien  Fettgewebe  und  Muskelgewebe  in 
den  Wirbelkanal  und  den  Arachnoidealsack  geraten  und  die  Nerven 
umwachsen.  Arnold  sah  eine  Transposition  von  Fettgewebe,  Drüsen- 
gewebe, Knorpelgewebe  und  Gliagewebe  am  unteren  Leibesende  in 
einem  Falle  von  Myelocyste  mit  vollständigem  Defekt  der  lumbalen, 
sakralen  und  coccygealen  Teile  der  Wirbelsäule.  Er  fand  ferner  bei 
einem  lipomatösen  Teratom  der  Stirngegend  einen  Zusammenhang  des 
intrakraniell  gelegenen  Teiles  des  Tumors  mit  dem  extrakraniellen, 
vermittelt  durch  eine  Lücke  im  Schädeldach. 

Die  teratoiden  Cysten  lassen  sich  in  zwei  große  Gruppen,  in 
ektodermale  einerseits,  in  entodermale  und  mesodermale 
Epithelcysten  andererseits  einteilen. 

Die  ektodermalen  Cysten  sind  Cysten  von  Erbsen-  bis  Faust- 
größe, deren  Balg  ektodermalen  Charakter  trägt,  entweder  so,  daß  man 
nur  eine  glatte,  bindegewebige  Membran,  die  mit  geschichtetem  Platten- 
epithel bedeckt  ist,  findet,  sog.  Epidermoide,  oder  aber  so,  daß  der 
Balg  sich  als  Derma  erweist,  d.  h.  Hautpapillen.  Talgdrüsen,  Haarbälge, 
Haare  und  Schweißdrüsen,  oft  auch  noch  subkutanes  Fettgewebe  besitzt, 
sog.  Dermoide  oder  Dermoidcysten  oder  Dermatocysten. 

Der  Inhalt  der.  Cysten  besteht  entweder  lediglich  aus  abgestoßenen 
verhornten  Zellen  oder  aber  aus  solchen  Zellen,  aus  Fett  und  blonden 
Haaren. 

Den  Sitz  solcher  Epidermoide  und  Dermoide  bilden  zu- 
nächst die  Haut  und  das  subkutane  Gewebe,  wo  sie  sich  den 
durch  Sekretretention  in  den  Talgdrüsenausführungsgängen  und  Haar- 
bälgen entstehenden  Grützgeschwülsten  oder  Atheromen  ähnlich 
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darstellen.  Sie  kommen  ferner  an  den  Seitenteilen  des  Halses  und  in 
dessen  Medianlinie  oberhalb  oder  unterhalb  vom  Zungenbeim,  ferner 
auch  im  Brustraum,  namentlich  im  Mediastinum,  in  der  Bauch- 
höhle (selten),  im  Beckenzellgewebe,  in  der  Steißgegend, 
an  der  Raphe  des  Dammes  vor.  Sie  kommen  endlich  auch  intra- 
kraniell  vor,  an  der  Dura  oder  auch  in  der  Hypophysis.  Häufiger 
finden  sich  intrakraniell  aber  Bildungen,  welche  als  Cholesteatome 
oder  als  Perlgeschwülste  bezeichnet  werden.  Diese  Perlgeschwülste 
sind  erbsen-  bis  apfelgroße,  kugelige  oder  höckerige  Tumoren  mit 
atlasglänzender,  weißer  Oberfläche,  welche  sich  aus  großenteils  kern- 
losen, dicht  aneinander  gelagerten,  dünnen  Zellschuppen  zusammen- 
setzen. Sie  sitzen  stets  irgendwo  der  Pia  auf,  und  es  ist  an  dieser 
Stelle  die  gefäßhaltige  Pia  mit  geschichtetem  Plattenepithel  besetzt, 
welches  auch  im  Laufe  der  Jahre  die  zarten  Epithelschuppen  produziert 
hat,  während  das  angrenzende  Gehirn  und  die  Arachnoidea,  welche 
die  Geschwulst  stellenweise  überziehen  kann,  an  der  Produktion  der 
Hornschuppen  sich  nicht  beteiligen.  In  seltenen  Fällen  enthalten  die 
Cholesteatome  neben  Epithelschuppen  und  Cholesterin  auch  Talg 
und  kleine  Härchen.  In  diesen  Fällen  findet  sich  da  oder  dort, 
dem  pialen  Mutterboden  aufsitzend,  Derma,  d.  h.  Hautgewebe,  welches 
Talgdrüsen  nnd  Haarbälge  besitzt  und  danach  auch  der  Pro- 
duzent der  Haare  und  des  Talges  ist.  Die  einfachen  Cholesteatome 
kann  man  also  als  Epidermoide  (Boström),  die  haarhaltigen  als  Der- 
moide bezeichnen.  Der  Sitz  der  Cholesteatome  ist  an  der  Basis  des 
Gehirnes,  in  der  Gegend  des  Riechlappens,  des  Tuber  cinereum,  am 
Balken,  an  den  Plexus  der  Ventrikel,  an  der  Brücke,  dem  verlängerten 
Mark  (sehr  selten  am  Rückenmark),  am  Kleinhirn. 

Die  erwähnten  Dermoide  und  Epidermoide  verdanken  wahrschein- 
lich einer  Verlagerung  von  Epithelkeimen  an  die  betreffenden  Stellen 
ihre  Entstehung.  Bei  den  Epidermoiden  werden  wahrscheinlich  nur 
embryonale  Epithelzellen,  bei  Dermoiden  auch  embryonales  Derma- 
gewebe  verlagert.  Die  intrakraniellen  Cholesteatome  entstehen  wahr- 
scheinlich durch  eine  frühzeitige  Einlagerung  von  Epidermiskeimen  in 
die  Pia.  Mediastinale  Dermoide  hängen  wahrscheinlich  mit  Störungen 
der  Entwickelung  der  vom  Ektoderm  stammenden  Thymus  ab.  Der- 
moide an  den  Seitenteilen  des  Halses  sind  Reste  von  Kiemenfurchen, 
insbesondere  der  zweiten  Kiemenfurche.  Am  Zungenbein  hängende 
oder  unter  ihm  liegende  sind  wahrscheinlich  als  Reste  des  Ductus 
thyreoglossus  aufzufassen.  Dermoide  des  Beckenzellgewebes  können 
durch  Epitheleinsenkungen  vom  Damm  her  erklärt  werden. 

Einfache  entodermale  und  mesodermale  Epithelcysten  zeichnen 
sich  durch  eine  Epithelbekleidung  aus  Cylinderzellen  aus,  welche 
sehr  oft  Flimmerhaare  besitzen.  Sie  kommen  besonders  häufig  an 
den  breiten  Mutterbändern  und  an  den  Tuben,  sodann  aber  auch  an 
anderen  Stellen  der  Bauchhöhle,  am  Darm,  in  der  Nachbarschaft  der 
Luftröhre  und  der  Bronchien,  an  der  Lunge,  an  der  Pleura,  am  Halse, 
in  der  Zunge,  in  der  Vagina,  in  drüsigen  Organen  etc.  vor.  Sie  bilden 
kleine,  stecknadelkopfgroße  bis  mannskopfgroße  Cysten. 

Ihr  Auftreten  läßt  sich  meist  aus  einer  Persistenz  fötaler  Drüsen 
oder  Kanäle  oder  aus  Absehnüruntreii  von  Teilen  entodennaler 
oder  mesodernialer  Epithel  röhren  erklären.  Am  Halse  können  Reste 
innerer  Kiemenfurchen,  im  hinteren  Teil  der  Zunge  Reste  des  Ductus 
thyreoglossus,    resp.  von   demselben   ausgehende   epitheliale  Sprossen 
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und  Drüsen,  am  Oesophagus  und  am  Respirationsapparat  Abschnürungen 
von  Teilen  des  Darmrohres  oder  der  Luftwege  oder  auch  Reste  der 
Verbindung  zwischen  Darm  und  Luftwegen  die  Grundlagen  bilden.  An 
den  breiten  Mutterbändern,  in  der  Uteruswand  und  an  den  Tuben  sind 
es  Reste  der  Urnierenkanäle  und  des  GARTNERschen  Ganges,  an  den 
Tuben  auch  der  Tuben  selbst,  in  der  Cervix,  der  Portio  vaginalis, 
neben  der  Scheide  und  im  Hymen  Reste  des  letzteren,  in  der  Bauch- 
höhle zum  Teil  auch  Abschnürungen  vom  Darm  (Enterocysten) 
oder  auch  Teile  des  Urachus  (Urachuscysten),  von  denen  Cysten- 
bildungen  ausgehen.  Innerhalb  der  Drüsen,  z.  B.  der  Leber  oder  der 
Nieren,  können  Teile  des  betreffenden  Kanalsystems  in  der  Entwicklungs- 
zeit abgeschnürt  werden  (A de no Cysten). 


Fig.  365.  Adenomartige,  in  der  Submucosa  gelegene  Ab- 
nchnürungen  von  Dünndarm  Schleimhaut,  welche  eine  2  cm  lange,  leisten- 
artige Prominenz  der  Mucosa  bedingten  (Alk.  Häm.).  Kind  von  6  Wochen,  ab  c  Nor- 
male Darmwand,  d  e  Submucöses  Schleimhautgewebe.  /  Zellreiches  Schleimgewebe. 
Vergr.  35. 


Cysten  im  Gebiet  des  Zentralnervensystems  oder  in  dessen  Nach- 
barschaft, z.  B.  am  hinteren  Leibesende,  können  vom  Medullarrohr 
ihren  Ausgang  genommen  haben  (Myelo Cysten),  an  letzter  Stelle 
auch  von  Resten  des  Schwanzdarmes  (Enterocysten). 

Die  Genese  der  Cylinderepithelcysten  kann  meist  nur  aus  ihrer 
Lage  und  der  Beschaffenheit  der  Wandung  erschlossen  werden,  doch 
besteht  in  den  meisten  Fällen  kein  Zweifel  über  ihre  Herkunft.  Am 
sichersten  wird  ihre  Beurteilung,  wenn  die  Verlagerung  der  abge- 
schnürten Teile  (Fig.  365  d  e)  gering  ist  und  die  Bildung  noch  deutlich 
die  Charaktere  des  Mutterbodens  zeigt. 

Die  Bedeutung  der  ektodermalen,  entodermalen  und  mesodermalen 
Cysten  richtet  sich  nach  dem  Sitz,  der  Größe  und  den  sekundären 
Veränderungen   in   denselben.      Die   Größe   schwankt  von   Stecknadel- 
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kopfgröße  bis  etwa  Mannskopfgröße.  Von  sekundären  Verände- 
rungen ist  neben  Entzündungen  die  Bildung  von  Adenomen 
und  Carcinomen  zu  erwähnen.  So  können  z.  B.  aus  Resten  des 
WoLFFschen  Körpers,  die  in  der  Dorsalwand  des  Uterus  am  Tuben- 
winkel (v.  Recklinghausen),  im  breiten  Mutterband,  in  der  Leisten- 
gegend (Aschoff,  Pick)  liegen,  Adenome  oder  Cystadenome  (Fig.  366  b) 


Fig.  366.  Adenomartige  Beste  des  WoLFFschen  Körpers  in  der 
Uterusmuskulatur  (Form.  Alk.  Häm.  Eosin),  a  Muskelgewebe,  b  Drüsengewebe. 
c  Gefäßdurchschnitte.    Vergr.  100. 

oder  Adenomyome  entstehen.  In  Dermoiden  können  sich  Platten- 
epithelkrebse (branchiogene  und  subkutane  Carcinome),  aus  ab- 
geschnürter Darmschleimhaut  (Fig.  365)  wahrscheinlich  auch  Cylinder- 
epithelkrebse  bilden.  Aus  abgesprengten  Teilen  der  epithelialen 
Zahnanlage  können  sich  im  Kiefer  Cysten,  Cystadenome  und 
Carcinome  entwickeln. 
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düngen    verbundenen    Tumoren    auf.      Die   ersteren    kommen 
namentlich  im  Eierstock,  die  letzteren  im  Hoden  vor. 

Die  sog.  Dermoidcysten  des  Eierstocks  bilden  erbsen-  bis  manns- 
kopfgroße,  ziemlich  derb  wandige  Cysten,  welche  mit  einer  fettigen 
Schmiere,  die  blonde  Haare  einschließt,  gefüllt  sind.  Sie  enthalten 
an  irgend  einer  Stelle  eine  zottenförmige  oder  wulstige  oder 
flächenhaft  ausgebreitete  oder  auch  septumartig  die  Höhle 
durchziehende  Prominenz,  die  mit  Haaren,  oft  auch  mit 
Zähnen  besetzt  ist  (Fig.  367  bc  d).  Die  oberste  Schicht  dieser  Pro- 
minenz besitzt  sämtliche  Bestandteile  der  Haut  (Fig.  368  a  a^  a^  6), 
Haarbälge  mit  Haaren,  Talgdrüsen  und  Schweißdrüsen ;  auch  subkutanes 


Fig.  367.  Wandstück  einer  Dermoidcyste  des  Ovariums.  a  Glatte 
Wand,  b  Aus  Fett-  und  Hautee  webe  bestehende  Prominenz,  c  Wulstiger,  oben  um- 
biegender Vorsprung,  welcher  Haare  und  Zähne  (d)  trägt.    Nat.  Qr. 


Fettgewebe  (f)  ist  meist  vorhanden.  In  den  tieferen  Lagen  kann  man 
weiterhin  auch  andere  Gewebsformationen,  Cysten  und  Schläuche  mit 
flimmerndem  Cylinderepithel  (d),  Knochen  (g)<  Knorpel,  Zähne  (A),  Muskel- 
gewebe (auch  Herzmuskelzellen  [KatsuradaJ),  Hirnsubstanz  (V),  Nerven, 
Ganglienzellenhaufen,  Schleimdrüsen,  Darmschleimhaut,  Schilddrüsen- 
gewebe, sowie  den  Augenanlagen  ähnliche  pigmentierte  Bildungen, 
niemals  aber  Nieren-  oder  Lebergewebe  finden.  Der  übrige  Teil  der 
Dermoidcystenwand  besitzt  Cylinderepithel  oder  ist  epithellos;  wenn 
Haare  darin  stecken,  so  handelt  es  sich  nur  um  eine  sekundäre  Im- 
plantation, und  es  sind  danach  die  Haare  von  Granulationsgewebe,  oft 
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auch  von  Riesenzellen  umgeben.  Finden  sich  neben  den  Fett  und 
Haare  enthaltenden  Cysten  noch  Cysten  mit  serösem  oder  schleimigem 
Inhalt,  so  können  dieselben  durch  cystische  Erweiterung  der  mit  Cylinder- 
epithel  ausgekleideten  Räume  des  Dermoids  (auch  der  Gehirnanlage) 
entstanden  sein,  sind  aber  häufiger  Bildungen,  die  durch  cystische  Ent- 
artung benachbarter  Follikel  des  Eierstocks  oder  aus  adenomatösen 
Neubildungen  hervorgegangen  sind.  Der  Eierstock  kann  neben  dem 
Dermoid  ganz  zu  Grunde  gegangen  sein,  ist  indessen  oft  noch  in 
Resten  (k)  vorhanden.      In    sehr   seltenen   Fällen   kommen   in    einem 


Fig.  368.  Durchschnitt  durch  eine  Prominenz  in  einem  mehr- 
kam raerigen  Dermoid  (Alk.  Salpeter».  Häm.  Eos.X  a  a,  a2  Epidermis,  b  Corium 
mit  Talgdrusen,  c  Mit  Plattenepithel,  d  mit  Cylinderepithel  ausgekleidete  Buchten. 
r.  Tubulöse  Drüsen.  /  Fettgewebe,  g  Knochen,  h  Zähne,  i  Hirngewebe  mit  Corpora 
amylacea.    k  Eierstockgewebe.    Vergr.  6. 
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Ovarium  gleichzeitig  mehrere  Dermoide  vor ;  doppelseitige  Entwickelung 
ist  in  etwa  15  Proz.  der  Fälle  nachgewiesen.  Sie  sind  am  häufigsten  in 
mittleren  Lebensjahren  beobachtet,  kommen  aber  auch  bei  Kindern  vor. 

Das  Eigenartige  der  Ovarialdermoide  besteht  vornehmlich  darin, 
daß  sie  Bestandteile  sämtlicher  Keimblätter  enthalten  und 
daß  auch  in  der  Lagerung  der  einzelnen  Bestandteile  eine  gewisse 
Gesetzmäßigkeit  herrscht.  Am  mächtigsten  pflegen  die  Derivate  des 
Ektoderms  und  Mesoderms,  namentlich  die  Haut  mit  allen  ihren 
Attributen,  sodann  Knochen  und  Zähne,  oft  auch  Hirnsubstanz  ent- 
wickelt zu  sein,  während  entodermale  Bildungen,  Cylinderepithel- 
schläuche,  Schleimdrüsen,  an  Masse  gewöhnlich  stark  zurücktreten  und 
in  der  Tiefe  versteckt  liegen.  Die  ganze  Bildung  macht  danach  durchaus 
den  Eindruck  eines  rudimentären  Embryos  mit  ungleichmäßiger 
Entwickelung  der  ekto-  und  entodermalen  Gewebe,  und  es  wird  danach 
die  Bildung  auch  passend  als  Embryom  (Wilms)  bezeichnet. 

Solide  Teratome  des  Ovariums  sind  weit  seltener  als  Dermoid- 
cysten und  bilden  Geschwülste,  in  denen  in  wirrem  Durcheinander  die 
verschiedensten  Gewebsformationen,  Epidermis,  Epithelperlen,  Haare, 
Talgdrüsen,  Schweißdrüsen,  mit  Flimmerepithel  ausgekleidete  Schläuche 
und  Cysten,  acinöse  Drüsen,  zellreiches  Bindegewebe,  Fettgewebe, 
Muskeln,  Knorpel,  Knochen,  enthalten  sind.  In  seltenen  Fällen  können 
auch  Zähne  sowie  Darm,  Schilddrüse,  Gehirn  in  rudimentärer  Aus- 
bildung vorhanden  sein. 

Da  auch  diese  Bildungen  Bestandteile  sämtlicher  Keim- 
blätter enthalten  und  sich  von  den  Dermoiden  nur  durch  den  Mangel 
einer  Gesetzmäßigkeit  in  der  Anordnung  der  einzelnen  Gewebe  und 
durch  geringeren  Grad  der  Ausgestaltung  der  einzelnen  Gewebs- 
formationen unterscheiden,  so  kann  man  dieselben  ebenfalls  den  Em- 
bryomen  zuzählen.  Wilms  bezeichnet  sie  in  Rücksicht  auf  den  Mangel 
einer  dem  Bau  des  menschlichen  Embryo  sich  nähernden  Organisation 
als  embryoide  Geschwülste. 

Da  die  Embryome  Bestandteile  sämtlicher  Keimblätter,  zum  Teil 
in  gesetzmäßiger  Lagerung,  enthalten,  kann  man  ihre  Genese  nur  durch 
die  Annahme  einer  Entwickelung  aus  einem  Ei  erklären.  Bonnet 
hält  es  danach  für  wahrscheinlich,  daß  entweder  bei  der  Entwickelung 
eines  befruchteten  Eies  in  frühen  Furchungsstadien  eine  Blastomere 
(oder  auch  mehrere)  in  der  Teilung  zurückbleibt  und  späterhin  zur 
Entwickelung  einer  selbständigen  Bildung,  die  alle  Keimblätter  enthält, 
führt,  oder  daß  (Marchand)  eine  befruchtete  Polzelle  (bei  Wirbellosen 
ist  die  Befruchtung  von  Polzellen  nachgewiesen)  zwischen  die  Blasto- 
meren eines  sich  entwickelnden  Eies  gerät  und  später  innerhalb  des 
Embryos  sich  entwickelt.  Mehr  Wahrscheinlichkeit  hat  für  sich  die 
ersterwähnte  Annahme,  und  man  kann  danach  die  Embryome  der  Eier- 
stöcke als  rudimentäre  eineiige  Zwillingsmißbildungen 
ansehen,  die  Fötalinklusionen  (vergl.  §  128)  in  anderen  Organen  an 
die  Seite  zu  setzen  sind.  Die  Bevorzugung  der  Ovarien  (und  der 
Hoden)  gegenüber  anderen  Organen  hängt  vielleicht  damit  zusammen, 
daß  die  Urogenitalanlage  bei  ihrem  ersten  Auftreten  relativ  große 
Gebiete  der  Embryonalanlage  einnimmt  (Bonnet),  oder  daß  Blasto- 
meren, aus  denen  später  die  Keimdrüsen  entstehen,  leichter  als  andere 
eine  Sonderentwickelung  eingehen,  die  zur  Bildung  eines  rudimentären 
Zwillings  führt. 

Die  Hodenteratome  treten  am  häufigsten  in  Formen  auf,  die  nach 


Teratome  der  Geschlechtsdrüsen. 


519 


ihrem  Bau  als  Adenokystome,  Chondroadenome,  Chondro- 
sarkome, Adenomyosarkome,  Cystosarkome,  Cystocarci- 
n  o  m  e  etc.  bezeichnet  werden.  Die  Cystenbildung  mit  flüssigem  Inhalt 
tritt  bald  in  den  Vordergrund  (Fig.  326,  S.  475),  bald  beschränkt  sie 
sich  auf  einzelne  Stellen,  bald  ist  auch  die  Geschwulst  ganz  solide. 
Die  Geschwülste  können  die  Größe  eines  Kinderkopfes  erreichen.  Sie 
kommen  angeboren  vor,  entwickeln  sich  aber  häufiger  im  mannbaren 
Alter  und  wachsen  dann  schnell. 

Die  Auskleidung  der  Cysten  trägt  im  allgemeinen  den  entodermalen 
Charakter  und  kann  innerhalb  einer   Cyste  (Fig.  369)  wechseln.    Es 


^^t*"w*?^K%?.' 


Fig.  369.  Kongenitales  Adenokystom  (Teratom)  des  Hodens  mit 
Pigmentierung  und  Knorpelbildung  (M.  Fl.  Häm.).  a  Bindegewebiges 
Btroma.  b  Einfaches  kubisches  Epithel,  c  Geschichtetes  Cylinderepithel.  d  Geschichtetes 
flimmerndes  Cylinderepithel.  e  Pigmentepithel,  welches  die  Drüsenschlauche  auskleidet. 
/  Pigmentierte  Bindegewebszellen,  g  Im  Bindegewebe,  h  in  einem  Drusenschlauch 
hegender  Knorpelherd.    Schnitt  aus  Fig.  326,  S.  475.    Vergr.  100. 

kommen  sowohl  einfaches  kubisches  (b)  und  cylindrisches  Epithel  mit 
und  ohne  Flimmerhaare  als  auch  geschichtetes  Flimmerepithel  (d)  und 
Pigmentepithel  (e)  vor. 

Ektodermales  Epithel  ist  nur  spärlich  vorhanden  und  beschränkt  sich 
auf  Pigmentepithel  oder  auf  einzelne  Zellherde  mit  verhornendem  Epithel 
oder  fehlt  ganz,  d.  h.  es  entzieht  sich  in  großen  Tumoren  dem  Nach- 
weis.   Neben  Cysten  kommen  auch  Schleim  produzierende  Drüsen  vor. 

Von    Bindesubstanzgeweben    sind    Bindegewebe ,    Schleimgewebe, 
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Knorpelgewebe  (Fig.  369  g  h\  zuweilen  auch  Muskelgewebe  (Fig.  370  a), 
Fettgewebe,  seltener  Knochen  vorhanden. 

Nach  Untersuchungen  von  Schlagenhaufer,  Wlassow,  Risel 
u.  A.  können  Hodenteratome  auch  Gewebsformationen  enthalten,  welche 
in  ihrem  Bau  den  malignen  Chorionepitheliomen  entsprechen,  nament- 
lich also  durch  syncytiale  Bildungen  ausgezeichnet  sind. 

Teratome,  welche  sich  als  Dermoide  darstellen  und,  ähnlich  wie 
im  Eierstock,  vornehmlich  Haut,  Gehirnmasse,  Knochen,  Trachealgewebe, 
seltener  Zähne  und  augenähnliche  Bildungen  enthalten,  sind  im  Hoden 
selten,  kommen  aber  sowohl  bei  Kindern  als  bei  Erwachsenen  vor. 

Wie  weit  die  verschiedenen  Teratome  des  Hodens  den  Embryoinen 
zuzuzählen  sind,  wie  weit  sie  sich  durch  die  Annahme  von  Gewebs- 
verlagerungen  in  späteren  Stadien  der  Embryonalentwickelung  erklären 
lassen,  ist  nicht  mit  Sicherheit  zu  bestimmen.  Sind  Bestandteile  aller 
Keimblätter  vertreten,   so  rechtfertigt  dies  die  Annahme,  daß  sie  den 


Embryonen  oder  embryoiden  Geschwülsten  zugehören  und  in  der  näm- 
lichen Weise  entstanden  sind,  wie  das  für  die  Ovarialdermoide  ange- 
nommen wurde.  Auch  die  Beimischung  syncytialer  Bildungen  spricht 
für  diese  Annahme.  Beimischung  einzelner  Gewebsformationen,  me 
z.  B.  von  Knorpel  oder  von  Muskelfasern,  zu  Geschwulstbildungen  ein- 
facherer Art  läßt  sich  durch  die  Annahme  erklären,  daß  diese  Gewebs- 
arten  in  der  Zeit  der  Embryonalentwickelung  in  die  Anlage  des  Hodens 
gerieten. 

Die  Wucherungen  chorioepi  thelialen  Charakters  innerhalb  von 
Hodenteratomen  glaubt  Schlagenhaufer  von  der  Entwicklung  fötaler  Eihüllen 
abhängig  machen  zu  dürfen  und  er  hat  auch  im  Tumor  vorhandenes  Schleimgewebe 
als  Chorionzottengewebe  gedeutet.  Nach  Marchand  und  Risel  handelt  es  sich  in- 
dessen nur  um  Produkte  des  fötalen  Ektoderms,  die  mitogenetisch  anderen  ektoder- 
malen  Gebilden  des  Teratoms  gleichwertig  sind.    Wie  weit  in  Teratomen  anderer  Or- 
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gane  entsprechende  ektodermale  Bildungen  vorkommen,  muß  noch  festgestellt  werden. 
Pick  beobachtete  solche  in  einem  Teratom  des  Ovariums  von  einem  9-jähr.  Mädchen. 
Im  übrigen  ist  zu  bemerken,  daß  syncytiale  Bildungen  in  Geschwülsten  (Angio- 
sarkomen,  Endotheliomen)  vorkommen  können,  die  mit  fötalem  Ektoderm  nichts  zu 
tun  haben.  £s  kann  auch  nicht  als  sicher  angesehen  werden,  daß  die  erwähnten 
Bildungen  im  Hoden teratomen  wirklich  einem  Chorionepitheliom  entsprechen.  Wlas- 
60W  hält  die  von  ihm  in  Hoden  tu  moren  beobachteten  chorionepitheliomähn  liehen  Wuche- 
rungen, die  er  als  Epithelioma  syncytiomatodes  bezeichnet,  für  Abkömmlinge  von 
nicht  völlig  differenziertem  Epithel  der  embryonalen  Drüsenkanälchen. 
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§  128.    Kompliziert  gebaute  teratoide  Cysten  und  solide  Tera- 
tome, welche  nicht  in  den  Geschlechtsdrüsen   ihren  Sitz  haben, 

kommen  zunächst  an  denselben  Orten  vor,  wie  die  einfachen  teratoiden 
Cysten,  zeigen  aber  weiterhin  noch  als  bevorzugten  Standort  die  Steiß- 
gegend. Die  Kompliziertheit  ist  bei  den  Cysten  dadurch  gegeben, 
daß  in  der  Wand  der  Cyste  Knorpel,  Knochen,  Fettgewebe,  Schleim- 
drüsen, glatte  und  quergestreifte  Muskelfasern,  Nervengewebe,  sarkom- 
und  carcinomähnliche  Gewebe  auftreten.  Dermoidcysten  können  auch 
Zähne  enthalten,  ferner  auch  Flimmerepithelcysten.  Die  soliden 
Teratome  treten  zunächst  als  Haarpolypen  (Nasen-,  Rachen-, 
Mundhöhle),  d.  h.  als  mit  behaarter  Haut  überzogene,  polypöse  Ge- 
schwülste auf,  welche  wesentlich  aus  Fettgewebe  bestehen,  aber  auch 
Muskelfasern,  Knorpel,  Knochen,  Zähne  und  Cysten  einschließen 
können.  Eine  weitere  Gruppe  bilden  Nierengeschwülste,  welche 
neben  tubulösen  Drüsen  sarkomartiges  Gewebe,   Knorpel,  fibröses  Ge- 
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webe,  Fettgewebe  und  Muskelgewebe,  in  sehr  seltenen  Fällen  auch 
Ektodermgewebe  enthalten.  Sodann  kommen  auch  in  der  Scheide 
und  der  Cervix  uteri  von  Kindern  meist  traubig  gestaltete  Ge- 
schwülste vor,  welche  neben  Bindegewebe,  Schleimgewebe,  Rund-  und 
Spindelzellengewebe  auch  glatte  und  quergestreifte  Muskelfasern,  in 
seltenen  Fällen  auch  Knorpel  enthalten.  Endlich  kommen  auch  intra- 
kraniell,  intrathorakal,  intraabdominal,  in  der  Harn- 
blase, am  Halse,  am  Unterkiefer  und  besonders  am  Steiß 
noch  weit  komplizierter  gebaute  geschwulstartige  Bildungen  vor,  welche 
die  verschiedensten  Gewebe,  Bindegewebe,  Fettgewebe,  Knorpel 
Knochen,  Drüsengewebe,  Muskelgewebe  und  Nerven,  Hirnsubstanz,  da- 
neben auch  ektodermale  und  entodermale  Cysten  enthalten  können.  Sie 
können  ferner  auch  rudimentäre  oder  auch  ausgebildete  oder  wenigstens 
gut  erkennbare  Körperteile  einschließen. 

Auch  die  kompliziert  gebauten  teratoiden  Cysten  und  die  soliden 
Teratome  sind  in  vielen  Fällen  als  Örtliche  EntwickelungsstSrungen 
anzusehen,  bei  welchen  eine  Gtewebsverlagerung  oder  Abschnfirun? 
innerhalb  eines  Einzelindividuums  (monogerminale  Gewebs- 
implantation,  autochthone  Teratome)  stattgefunden  hat  So 
lassen  sich  behaarte  Rachenpolypen  oder  auch  cystische  und  solide 
Teratome  der  Schädelbasis  oder  auch  der  Hypophysis  durch  Annahme 
von  ektodermaler  Verlagerung  erklären.  Sind  teratoiden  Cysten  des 
Mediastinums  Knorpel  und  Schleimdrüsen  beigesellt,  so  erklärt  sich  dies 
aus  der  Nachbarschaft  der  Luftröhre.  Teratoide  Mischgeschwülste  der 
Niere  erklären  sich  dadurch,  daß  im  Gebiete  der  Niere  neben  Urnieren 
und  Nierenkanälen  auch  Produkte  des  von  Ursegmenten  (Myotom) 
stammenden  Mesenchyms  zur  Entwickelung  gelangen.  Bilden  sich  auch 
Plattenepithelformationen,  so  muß  auch  ektodermales  Gewebe  in  die 
Nierenanlage  geraten  sein.  Quergestreifte  Muskelfasern  oder  Knorpel 
in  Scheiden-  und  Uterusgeschwülsten  lassen  sich  ebenfalls  durch  die 
Annahme  einer  Keimversprengung  aus  dem  Myotom  und  der  Anlage 
der  Wirbelsäule  (Skierotom)  erklären,  doch  sind  manche  Autoren  der 
Meinung,  daß  aus  glatten  Muskelfasern  quergestreifte  sich  bilden  können. 
Wilms  ist  der  Ansicht,  daß  der  WoLFFsche  Gang  und  sein  Wachstum 
die  Veranlassung  und  die  Ursache  zur  Keimverlagerung  in  die  Cervix 
und  die  Scheide  sind.  In  der  Steißgegend  läßt  sich  die  Mannigfaltig- 
keit der  Gewebsbildung  dadurch  erklären,  daß  sowohl  Teile  der  Schwanz- 
wirbelsäule und  des  Beckens  mit  Muskelgewebe,  als  auch  Reste  des 
Schwanzdarmes  und  des  Medullarrohres  an  dem  Aufbau  des  Teratoms 
teilnehmen.  Bei  intrakraniellen  Teratomen  können,  wie  bei  den  ein- 
fachen Dermoiden,  Gewebsverlagerungen  stattgefunden  haben.  Daneben 
besteht  allerdings  bei  verschiedenen  Bildungen  noch  eine  zweite  Mög- 
lichkeit, das  ist  das  Vorhandensein  eines  rudimentären  Zwillings,  so 
daß  es  sich  also  um  eine  bigerminale  Implantation  handelt, 
und  es  ist  eine  solche  Annahme  in  allen  jenen  Fällen  begründet,  in 
denen  solche  Teratome  ausgebildete  oder  rudimentäre  Körperteile  oder 
Gewebsformationen  enthalten,  die  an  dem  betreffenden  Orte  durch  Ge- 
websverlagerung  bei  einem  Einzelfötus  nicht  erklärbar  sind.  Ekehorn 
hält  auch  komplizierter  gebaute  Dermoidcysten  des  Mediastinums,  welche 
Haut-,  Knorpel-,  Knochen-  und  Schleimhautbestandteile  enthalten,  für 
bigerminale  Implantationen.  Lexer  betont  diese  Entstehung  für  die 
teratoiden  Mischgeschwülste  der  Bauchhöhle  (vergl.  §  127.  §  131  u.  §  147). 
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NEUNTER  ABSCHNITT. 

Die  Störungen  der  Entwickelung  und  die  daraus 
hervorgehenden  Missbildungen. 

L  Allgemeines  Aber  die  Störung  der  Entwickelung  und  die 
Entstellung  von  Mißbildungen. 

§  129.  Nach  dem  Eintritt  der  Kopulation  der  Geschlechtskerne 
vollzieht  sich  die  Entwickelung  des  Embryos  unter  dem  Bilde  einer 
fortgesetzten  Kern-  und  Zellteilung,  an  welche  sich  besondere  Grup- 
pierungen der  Zellkomplexe  sowie  Differenzierungen  derselben  zu  be- 
sonderen Geweben  und  Organen  in  gesetzmäßigem  Ablauf  anschließen. 
Sowohl  die  Zellvermehrung  als  die  Ausgestaltung  der  einzelnen  Zell- 
gruppen zu  besonderen  Organen  und  Teilen  des  Körpers  beruht  auf 
inneren  Ursachen  und  ist  in  den  Eigenschaften  begründet,  welche  der 
Embryo  durch  Uebertragung  der  vererbbaren  Eigenschaften  der  väter- 
lichen und  mütterlichen  Ascendenz  im  Momente  der  Vereinigung  der 
Geschlechtskerne,  welche  als  Träger  der  erblichen  Eigenschaften  anzu- 
sehen sind,  erhalten  hat.  Es  sind  danach  sowohl  die  der  Species  zu- 
kommenden Eigenschaften  als  auch  die  besonderen  Eigentümlichkeiten 
des  betreffenden  Individuums  im  allgemeinen  schon  im  Keime  vor- 
bestimmt, und  es  geht  die  Entwickelung  des  Eies  wesentlich  durch  die 
in  ihm  selber  liegenden  gestaltenden  Kräfte  vor  sich ;  allein  es  vollzieht 
sich  die  Entwickelung  nicht  ohne  einen  Einfluß  der  Umgebung,  indem 
der  Embryo  von  dem  mütterlichen  Organismus  Nahrung  zu  beziehen 
genötigt  und  zugleich  den  mechanischen  Einwirkungen  seitens  der 
Eihüllen  und  des  Uterus  ausgesetzt  ist.  Es  können  danach  diese  Ein- 
wirkungen auch  modifizierend  auf  die  Ausbildung  der  Frucht  einwirken. 

Sowohl  die  Leibesform  als  die  Gestaltung  der  Organe  zeigt  bei 
jeder  Tierspecies  und  so  auch  bei  dem  Menschen  einen  bestimmten 
Typus,  den  die  Erfahrung  als  stetig  wiederkehrend  kennen  gelehrt 
hat  und  den  man  danach  als  normal  ansieht.  Zeigen  sich  in  dem- 
selben mehr  oder  weniger  bedeutende  Abweichungen,  welche  auf  einen 
abnormen  Verlauf  der  intrauterinen  Entwickelung  zurückzuführen  sind, 
so  bezeichnet  man  den  Zustand  als  eine  kongenitale  Mißbildung. 
Sind  die  Abweichungen  von  dem  normalen  Bau  sehr  erheblich,  so  daß 
das  betreffende  Individuum  verunstaltet  erscheint,  so  spricht  man  von 
einem  Monstrum. 
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Nach  dem  gewöhnlichen  Sprachgebrauch  wird  die  Bezeichnung 
Mißbildung  meist  nur  für  Anomalieen  der  Gestalt  und  Form  des  ganzen 
Körpers  oder  einzelner  Teile  desselben  gebraucht,  welche  schon  für 
die  äußere  Besichtigung  auffälligere  Abweichungen  von  der  Norm  bieten. 
Es  ist  indessen  durchaus  korrekt,  diese  Bezeichnung  auch  für  intrauterin 
entstandene  pathologische  Zustände  anzuwenden,  welche  weniger  durch 
eine  von  der  Norm  abweichende  Gestaltung  als  vielmehr  durch  eine 
mangelhafte  oder  fehlerhafte  Organisation  des  betreffenden  Körperteiles 
oder  Organes  bedingt  sind. 

Betrifft  eine  Mißbildung  ein  Einzelindividuum,  so  wird  sie  als 
Einzelmißbildung,  sind  an  der  Mißbildung  zwei  Individuen  beteiligt, 
so  wird  sie  als  Doppelmißbildung  bezeichnet. 

Die  Mißbildungen  können  sowohl  aus  inneren  Ur- 
sachen als  auch  unter  dem  Einfluß  äußerer  Einwir- 
kungen entstehen. 

Als  innere  Ursachen  kann  man  alle  jene  bezeichnen,  welche 
schon  im  Keime  gegeben  sind,  so  daß  bei  der  Entwickelung  des  Em- 
bryos spontan,  ohne  äußere  Veranlassung,  Mißgestaltungen  auftreten. 
Tritt  eine  solche  Mißbildung  zum  ersten  Male  in  einer  Familie  auf,  so 
muß  es  sich  um  eine  primäre  Keimesvariation  handeln,  und 
diese  selbst  ist  entweder  darauf  zurückzuführen,  daß  von  den  zur 
Kopulation  gelangenden  Geschlechtskernen  einer  oder  auch  beide  nicht 
normal  waren,  oder  daß  sie  zwar  normal  waren,  daß  aber  aus  ihrer 
Vereinigung  eine  Varietät  entstand,  welche  nach  unseren  Begriffen  als 
pathologisch  anzusehen  ist  (vergl.  §  17).  Möglich  ist  auch,  daß  Störungen 
in  den  Befruchtungsvorgängen  pathologische  Variationen  erzeugen 
können. 

Ist  in  der  Ascendenz  eine  ähnliche  Mißbildung  schon  vorgekommen, 
so  kann  es  sich  um  eine  Vererbung  derselben  handeln.  Ist  die  auf- 
tretende Mißbildung  eine  Eigentümlichkeit,  welche  nicht  bei  einem  der 
Eltern,  sondern  bei  weiter  zurückliegenden  Generationen  vorhanden 
war,  bei  den  Zwischengliedern  aber  fehlte,  so  wird  die  Erscheinung  als 
Atavismus  bezeichnet. 

Als  primäre  Keimesvariationen  treten  dieselben  Mißbildungen  auf, 
welche  auch  vererblich  sind,  d.  h.  es  sind  nur  jene  Mißbildungen  ver- 
erbbar, welche  ursprünglich  als  Keimesvariationen  aufgetreten  sind. 
Zu  solchen  vererbbaren  Mißbildungen  gehören  die  Vermehrung  der 
Finger-  und  Zehenzahl,  Mißbildung  der  Hände  und  Füße,  abnorme 
Behaarung  der  Haut,  Hasenscharten,  gewisse  pathologische  Zustände 
des  Nervensystemes,  wie  z.  B.  multiple  Fibrome  der  peripherischen 
Nerven. 

Unter  den  Süßeren  Ursachen  der  Mißbildungen  sind  zunächst 
Erschütterungen,  Druck,  Störungen  der  Sauerstoff-  und 
Ernährungszufuhr  und  Infektionen  zu  nennen. 

Erschütterungen  des  Uterus  können  sehr  wahrscheinlich  die 
Embryoanlage  direkt  schädigen.  Bei  weiterer  Entwickelung  des  Em- 
bryos dürfte  die  schädliche  Einwirkung  von  Traumen  häufiger  darin 
zu  suchen  sein,  daß  sie  Loslösungen  des  Eies  und  Blutungen  aus  der 
Decidua  veranlassen  und  dadurch  zu  Störungen  der  Ernährung  des 
Eies  führen.  Selbstverständlich  können  auch  Blutungen  aus  anderen 
Ursachen,  können  ferner  auch  Veränderungen  und  Verunreinigungen 
des  mütterlichen  Blutes,  wie  sie  bei  Infektionskrankheiten  vorkommen, 
ferner  auch  krankhafte  Zustände  des  Uterus  selbst  schädlich  auf  das 
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sich  entwickelnde  Ei  einwirken,  doch  dürften  alle  diese  Zustände  häufiger 
zum  Absterben  des  Fötus  und  zur  Ausstoßung  des  Eies  als  zu  der 
Entwicklung  einer  Mißbildung  des  Embryos  führen.  Infektionskrank- 
heiten der  Mutter  können  auch  auf  den  Fötus  übergehen  und  hier 
entsprechende  Veränderungen  verursachen.  Ein  abnormer  Druck  kann 
von  seiten  des  Uterus  und  der  Eihäute  auf  den  Embryo  ausgeübt 
werden,  besonders  bei  geringer  Menge  des  Fruchtwassers,  und  es  zeigen 
namentlich  Verbildungen  an  den  Extremitäten  (Fig.  374)  nicht  selten 
Zeichen  stattgehabten  Druckes. 


Fig.  371.  Durch  Verwachsung  der  Stirngegend  mit  den  Eihäuten 
entstandene  Mißbildung  des  Kopfes  (feste  Verwachsungen  der  Placenta  mit 
dem  Uterus),  a  Häutiger  Sack,  welcher  ein  blutreiches,  schwammiges,  an  cystischen 
Hohlräumen  reiches  Gewebe  einschließt,  b  Auge,  c  Lippenwulst,  d  Trichterförmige, 
mit  Schleimhaut  ausgekleidete  Grube,  e  Linker,  ex  rechter  Nasenflügel.  /  Binde- 
gewebsstränge.    Um  l/4  verkleinert. 

Aus  dem  anatomischen  Befunde  bei  manchen  Mißbildungen  ergibt 
sich,  daß  namentlich  pathologische  Zustände  des  Amnions  auf  den 

Embryo  schädlich  einwirken  und  verschiedene  Formen  von  Mißbildungen 
erzeugen  können. 

Es  kann  dies  sowohl  durch  abnorme  Verwachsungen 
des  Embryos  mit  dem  Amnion  als  auch  durch  Druck  des- 
selben auf  die  Embryonalanlage  eintreten.  Verwachsungen 
sind  nicht  selten  noch  bei  der  Geburt  des  betreffenden  Kindes  in  Form 
von  Verwachsungssträngen  und  Fäden  (Fig.  371  f  u.  Fig.  373)  nach- 
weisbar, und  ihre  Beziehung  zu  den  mißbildeten  Stellen  läßt  keinen 
Zweifel  darüber  aufkommen,  daß  sie  auch  zur  Entstehung  der  Miß- 
bildung  in    ursächlichem    Zusammenhang    stehen.     So   können  durch 
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solche  Verwachsungen  schwere  Mißbildungen  des  Hirnteiles  (Fig.  371) 
oder  auch  des  Gesichtsteiles  (Fig.  372)  des  Kopfes  entstehen.  Nicht 
selten  werden  auch  Teile  von  Extremitäten  durch  Amnionfäden  ab- 
geschnürt (Fig.  373)  und  können  vollständig  amputiert  und  sodann 
resorbiert  werden. 

Wie  weit   diese  Verbindungen  des  Amnions   mit   dem  Fötus   auf 
primäre  Verklebungen  und  Verwachsungen,  wie  weit  sie  auf  später  sich 
einstellende  Entzündungen  zurückzuführen  sind,  ist  noch  streitig.  Nicht 
selten  sind  bei  der  Geburt  die 
Verwachsungen    nicht   mehr 
sichtbar,    und  es  zeigt   die 
betreffende   Stelle   nur   eine 
narbenähnliche     Beschaffen- 
heit (Fig.  372). 

Nach  Dareste  und 
Geopproy-St.  Hilaire  übt 
auch  eine  abnorme  Engigkeit 
des  Amnions  leicht  einen 
schädlichen  Einfluß  auf  den 
Embryo  aus.  So  soll  ab- 
norme Enge  der  Kopfkappe 
des  Amnions  jene  Mißbil- 
dungen zur  Folge  haben 
können,  die  als  Anenkephalie 
und  Exenkephalie,   Kyklopie 

und  Cebokephalie  oder 
Arhinenkephalie  (§  134)  be- 
zeichnet werden ,  während 
Enge  der  Schwanzkappe  zur 
Sirenenbildung  (§  138)  führt. 
Ferner  hängen  auch  an  der 
vorderen  Bauch-  und  Brust- 
wand vorkommende  Spaltbil- 
dungen (§  136)  mit  einer 
mangelhaften  Ausbildung  des 
Amnions  zusammen,  doch  ist 
letztere  dabei  oft  nicht  so- 
wohl die  Ursache  als  viel- 
mehr eine  Teilerscheinung 
der  Mißbildung,  welche  selbst 

wieder  von  verschiedenen  Ursachen  abhängig  sein  kann,  häufig  indessen 
wohl  den  spontanen  oder  primären  Mißbildungen  zuzuzählen  ist. 

Der  Zeitpunkt,  in  welchem  die  schädlichen  Einflüsse  sich  geltend 
machen,  ist  natürlich  sehr  verschieden  und  damit  auch  der  Grad  ihrer 
Wirkung.  Je  früher  die  Schädigung  eintritt,  desto  größer  pflegt  ihre 
Wirkung  zu  sein.  Mißbildungen  im  engeren  Sinne  entstehen  haupt- 
sächlich in  den  drei  ersten  Lebensmonaten,  in  welcher  Zeit 
die  Form  des  Leibes  sowie  der  einzelnen  Teile  sich  ausbildet.  Später 
eintretende  Schädigungen  des  Fötus  setzen  Veränderungen,  welche 
mehr  den  extrauterin  erworbenen  in  ihrem  Aussehen 
sich  anschließen. 

Ein  Teil  der  Mißbildungen  ist  typisch,  d.  h.  sie  kehren  stets  in 
denselben  Formen  wieder,  während  andere  wieder  vollkommen  atypisch 


cJtJL. 

Fig.  372.  Durch  amniotische  Ver- 
wachsungen und  Druck  entstandene 
Mißbildung  des  Gesichtes.  Asymmetrie 
des  Gesichtes,  a  Mißbildete  Nase,  b  bt  Ver- 
kleinerte Lidspalten,  c  c{  Spalten  in  der  Ober- 
lippe und  dem  Zahnfortsatz  des  Oberkiefers. 
d  Zwischenkiefer  mit  wulstiger  Lippe,  e  Narbig 
geschlossene,  eine  Rinne  bildende  schräge  Gesichts- 
spalte. 
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sind,  so  daß  oft  die  wunderlichsten  Mißgestaltungen  auftreten.  Die 
letzteren  sind  meist  Folge  sekundär  einwirkender  äußerer  Schädlich- 
keiten, während  die  ersteren  vornehmlich  inneren  Ursachen  ihre  Ent- 
stehung verdanken  dürften,  doch  können  auch  äußere  Einwirkungen 
typische  Verbildungen  verursachen. 

Geoffroy-St.  Hilaibe  (Hut.  gen.  et  partic.  des  anomalies  de  V Organisation 
chex  V komme  et  les  animaux,  Paris  1832—37)  wies  die  Lehre  von  der  primären 
Verbildung  der  Keime  (Haller  und  Wlnslow)  vollständig  zurück  und  führte  die 
Hemmungsbildungen  lediglich  auf  mechanische  Einflüsse  zurück.  Pantjm  (Untersuch, 
über  die  Entstehung  der  Mißbildungen,  Berlin  1860)  stimmte  ihm  im  ganzen  bei, 
obschon  er  die  Möglichkeit  einer  primären  Verbildung  zugibt.  Er  erzeugte  bei  Hühner- 
eiern Mißbildungen  durch  Temperaturschwankungen  im  Brütofen,  sowie  durch 
Firnissen  der  Eierschalen.  Dareste  (Recherckes  sur  la  production  artifieieüe  des 
monstruositest  Paris  1877)  machte  ähnliche  Versuche  und  erzeugte  Hemmungsmiß- 
bildungen durch  Vertikalstellung  der  Eier,  Firnissen  der  Schalen,  Erhöhung  der 
Temperatur  über  45°  C,  sowie  durch  unregelmäßige  Erwärmung  der  Eier. 


Fig.  373. 


Fig.  374. 


Fig.  373.  Durch  amniotische  Verwachsungen  verstümmelte  Hand. 
Abschnurung  des  Ringfingere,  Verwachsung  und  Verkrümmung  des  Mittel-  und  Zeige- 
fingers.   Um  V,  verkleinert. 

Fig.  374.  Durch  Druck  entstandene  Deformität  und  Verküm- 
merung der  Hand.  Defekt  des  Daumens,  Abflachung  der  Hand,  übermäßige 
Beugung  und  Verkürzung  des  Vorderarmes.    Um  */»  verkleinert 

In  neuester  Zeit  haben  namentlich  L.  Gerlach,  Fol,  Warinsky,  Richter, 
Roux  und  Schultze  Experimente  angestellt  und  bei  Hühnerembryonen  Mißbildungen 
durch  lokale  Einwirkung  strahlender  Wärme,  Temperaturschwankungen,  Ueberfirnissen 
der  Eier,  Lageveränderungen,  Verletzungen,  Entfernung  eines  Teiles  des  Eiweißes, 
Erschütterungen  zu  erzielen  gesucht  und  zum  Teil  erhalten.  Roux,  der  mit  Froech- 
eiern  experimentierte,  fand,  daß  nach  Zerstörung  einer  der  ersten  FurchungskugelQ 
die  andere  sich  weiter  entwickelt  und  zunächst  die  Hälfte  eines  Embryos  bildet.    Es 
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enthält  also  jede  der  beiden  ersten  in  ihrer  Lage  der  rechten  und  linken  Körperhälfte 
des  Embryos  entsprechenden  Furchungszellen  zugleich  auch  das  Anlagematerial  der 
bezüglichen  rechten  oder  linken  Körperhälfte.  Da  aber  die  fehlende  Körperhälfte 
durch  eine  von  der  Halbbildung  nachtraglich  ausgehende  Postgeneration  ersetzt  und 
eine  Ganzbildung  produziert  werden  kann,  so  muß  die  eine  Hälfte  auch  noch  Kräfte 
enthalten,  welche  auch  die  andere  Hälfte  zu  erzeugen  vermögen.  Nach  Untersuchungen 
von  Herlitzka,  Driesch,  Morgan,  Wilson  u.A.  besitzen  bei  den  Tritonen,  Teleoßtiern, 
Ascidien  und  Echinodormen  die  beiden  ersten  oder  sogar  die  4  ersten  Furchungszellen 
noch  die  Fähigkeit,  einen  ganzen  Embryo  zu  bilden. 

Nach  Untersuchungen  von  Schultze  lassen  sich  aus  Amphibieneiern,  welche 
normalerweise  stets  eine  solche  Lage  einnehmen,  daß  die  spezifisch  leichtere,  dunkel 
pigmentierte,  protoplasmatische  Substanz  im  oberen  Teil,  die  schwerere  helle,  an  Dotter- 
kömern  reiche  Substanz  im  unteren  Teil  liegt,  Mißbildungen  dadurch  erhalten,  daß 
man  die  Eier  in  eine  pathologische  Lage  bringt  und  die  Bückdrehung  in  die  normale 
Lage  verhindert,  und  es  steht  der  Grad  der  Mißbildung  in  direktem  Verhältnis  zur 
Größe  deB  Winkels,  den  die  Richtung  der  Schwerkraft  mit  der  abnorm  gelagerten 
Eiachse  macht  Durch  eine  Drehung  des  Eies  um  180°  im  Zweizellenstadium  läßt  sich 
mit  Regelmäßigkeit  eine  Doppelmißbildung  erzeugen.  Durch  eine  entsprechende 
Drehung  im  Stadium  der  8  Zellen  wird  die  Entwickelung  ganz  unterbrochen.  Es 
werden  diese  Störungen  durch  Verschiebungen  verursacht,  welche  zufolge  des  Ab- 
Sinkens der  schwereren  Teile  und  des  Aufsteigens  der  leichteren  Teile  im  Ei  stattfinden. 

Nach  Untersuchungen  von  0.  Hertwig  findet  bei  Axolotleiern,  die  in  einer 
Kochsalzlösung  von  0,7  Proz.  gehalten  werden,  eine  pathologische  Entwickelung  statt, 
die  sich  auf  das  Zentralnervensystem  im  Bereiche  des  Kopfes  und  Rumpfes  beschränkt. 
Läßt  man  Froscheier  vor  der  Befruchtung  1—4  Tage  im  Uterus  des  getöteten  Weib- 
chens liegen  und  befruchtet  danach  die  Eier,  so  entstehen  neben  normalen  Embryonen 
verschiedene  Hemmungsmißbildungen,  z.  B.  Spina  bifida. 
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§  130.  Die  EinzelmLßbildungen  lassen  sich  je  nach  der  Art  der 
Veränderung,  durch  welche  dieselben  charakterisiert  sind,  zweckmäßig 
in  fünf  Gruppen  einteilen. 

Als  Hemmungsmißblldungen  oder  Monstra  per  defectum  werden 
zunächst  alle  jene  Mißbildungen  zusammengefaßt,  bei  welchen  der  ganze 
Körper  oder  einzelne  Teile  desselben  abnorm  klein  und  mangelhaft 
ausgebildet  sind,  so  daß  sie  sich  in  einem  Zustande  der  Hypoplasie 
befinden,  ferner  auch  jene  Mißbildungen,  die  durch  das  vollständige 
Fehlen  oder  eine  hochgradige  Verkümmerung,  durch  Agenesie  oder 
Aplasie  einzelner  Organe  oder  Körperteile  charakterisiert  sind. 

Entstehen  bestimmte  Abschnitte  oder  Organe  des  Körpers  dadurch, 
daß  ursprünglich  getrennte  Anlagen  sich  vereinigen,  und  bleibt  infolge 
einer  primären  oder  sekundären  Wachstumsstörung  diese  Vereinigung 
aus,  so  können  Hemmungsmißbildungen  auch  in  Form  von  Spalten 
und  Verdoppelungen  auftreten.  So  bedingt  z.  B.  ein  mangelhaftes 
Wachstum  der  Rumpfwand  Spaltbildungen  in  der  Medianlinie  der  Brust 
und  des  Bauches ;  durch  Ausbleiben  der  Vereinigung  der  Kieferfortsätze 
des  ersten  Kiemenbogens  unter  sich  und  mit  dem  Nasenfortsatz  des 
Stirnbeines  entstehen  Spalten  im  Gesichtsteil  des  Kopfes.  Durch  mangel- 
hafte Vereinigung  der  bilateral  angelegten  weiblichen  Geschlechtsgänge 
entstehen  mehr  oder  minder  weitreichende  Verdoppelungen  des  Uterus 
oder  der  Scheide. 

Liegen  die  Anlagen  zweier  Organe  nahe  beieinander,  so  können  sie 
unter  Umständen  untereinander  in  Verbindung  treten,  so  daß  Ver- 
schmelzungen und  Verwachsungen  zweier  normal  voneinander 
getrennter  Organe  oder  Körperteile  sich  einstellen.  So  sind  z.  B.  zu- 
weilen die  beiden  Nieren  mehr  oder  weniger  untereinander  verbunden, 
auch  können  die  Augen  mehr  oder  weniger  vollständig  zu  einem  Organ 
verschmolzen  sein. 
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Mißbildungen  durch  exzedierendes  Wachstum  oder  Monstra 
per  excessum  sind  teils  durch  abnorme  Größe  einzelner  Teile,  teils  / 
auch  durch  eine  Vermehrung  derselben  ausgezeichnet,  So  kann  ' 
z.  B.  eine  Extremität,  oder  auch  ein  Abschnitt  einer  solchen,  ein  Finger, 
eine  abnorme  Größe  erreichen  (partieller  Riesenwuchs);  auch 
kann  das  abnorme  Wachstum  den  ganzen  Körper  betreifen  (allge- 
meiner Riesenwuchs).  Eine  Vermehrung  der  Zahl  kommt  nament- 
lich bei  den  Brustdrüsen,  der  Milz,  den  Nebennieren  und  den  Fingern 
vor.  Bei  drüsigen  Bildungen  werden  überschüssige  Bildungen  gern 
als  Nebenorgane  bezeichnet. 

Als  Irrungsbildungen  oder  als  Monstra  per  fabrlcam  alienam 
werden  nach  Förster  gewisse  Anomalieen  der  Eingeweide,  der  Brust- 
höhle und  Bauchhöhle  bezeichnet,  welche  sich  durch  eine  abnorme  Lage 
derselben  sowie  zum  Teil  auch  durch  die  Aenderungen  der  Beziehung 
der  einzelnen  Teile  zueinander  auszeichnen.  Hierhergehört  der  Situs 
trän s versus,  d.  h.  die  Umkehrung  der  Lage  der  Brust-  oder  der 
Baucheingeweide  oder  beider  zugleich.  Ferner  kann  man  verschiedene 
Fehlbildungen  am  Herzen  und  den  großen  Gefäßstämmen 
hierher  zählen,  doch  ist  zu  bemerken,  daß  dieselben  wohl  richtiger  als 
Hemmungsbildungen  aufzufassen  sind. 

Eine  vierte  Gruppe  ist  durch  Mißbildungen  gegeben,  welche  durch 
Oewebsrerlagerungen  sowie  durch  die  Persistenz  fötaler  Bildungen 
charakterisiert  sind,  wie  sie  bereits  in  §  126  und  §  128  besprochen 
worden  sind. 

Als  eine  fünfte  Gruppe  kann  man  endlich  Mißbildungen  durch 
Mischung  der  Geschlechtscharaktere  zusammenstellen,  welche  als 
wahre  und  falsche  Zwitterbildungen  bezeichnet  werden.  Wahre 
Zwitter  besitzen  sowohl  eine  männliche  als  eine  weibliche  Keimdrüse; 
falsche  Zwitter  sind  eingeschlechtlich,  allein  es  steht  der  übrige  Teil 
des  Geschlechtsapparates  nicht  mit  der  Keimdrüse  in  Uebereinstimmung, 
oder  es  gelangen  gleichzeitig  dem  männlichen  und  dem  weiblichen  Ge- 
schlecht zukommende  Organe  zur  Ausbildung.  Ein  Teil  dieser  Miß- 
bildungen sind  Hemmungsbildungen.  Andere  sind  darauf  zurückzu- 
führen, daß  von  der  doppelgeschlechtlichen  Anlage  nicht  nur  Organe 
eines  Geschlechtes,  sondern  beider  Geschlechter  zur  Entwickelung  ge- 
langen, während  in  der  Norm  die  eine  Anlage  sich  zurückbildet  und 
bis  auf  geringe  Reste  verschwindet. 

§  131.  Die  Doppelmißbildungen,  Monstra  dupllcia,  sind  Miß- 
bildungen, welche  sich  aus  zwei  Individuen  zusammensetzen.  Sind  beide 
Zwillinge  ausgebildet  (symmetrische  Zwillinge),  so  haben  sie 
immer  das  nämliche  Geschlecht  und  sind  an  gleichartigen  Teilen  des 
Körpers  untereinander  verbunden.  Die  doppelt  vorhandenen  Teile  sind 
meist  gleichmäßig  ausgebildet  (äqual),  doch  kommen  auch  in  äquale 
Formen  vor,  bei  denen  ein  Zwilling  in  der  Entwickelung  zurückbeibt. 
Es  kommen  endlich  auch  asymmetrischeFormen  vor,  bei  welchen 
ein  Zwilling  ganz  rudimentär  bleibt  und  in  seiner  Ernährung  auf  den  ande- 
ren angewiesen  ist  (parasitäre  Doppelbildung).  Oft  ist  er  dem 
anderen  implantiert  oder  in  denselben  inkludiert  (vergl.  §  127). 

Alle  Doppelmißbildungen  gehen  aus  einem  Ei  hervor 
und  haben  ein  gemeinsames  Ghorion.  Bei  der  Entstehung 
symmmetrischer  Doppe  lmißbildungen  bilden  sich  wahrschein- 
lich auf  einer  Keimblase  zwei  getrennte  Embryonalanlagen,  welche  bei 
ihrem  Wachstum  in  mehr  oder  minder  großem  Umfang  untereinander 
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verschmelzen,  doch  kann  auch  innerhalb  einer  einfachen  Anlage  eine 
Verdoppelung  oder  Spaltung  sich  einstellen,  und  es  ist  dieser  Vorgang 
namentlich  bei  vorderen  Verdoppelungen,  die  sich  bei  Tieren  auch 
experimentell  erzeugen  lassen,  anzunehmen.  Die  Genese  der  rudi- 
mentären asymmetrischen  Zwillinge  kommt  vornehmlich  in  der 
in  §  127  (Teratome)  angegebenen  Weise  zu  stände. 

Die  Ursachen  der  Verdoppelung  der  Embryonalanlage  in  einer 
Keim  blase  sind  nicht  näher  bekannt  Nach  Fol  sollen  durch  eine  anomale  Be- 
fruchtung des  Eies  durch  zwei,  drei  oder  mehr  Spermatozoen  Doppel-  und  Mehrfach- 
mißbildungen entstehen,  doch  sprechen  andere  Beobachtungen  (Born)  dafür,  daß  von 
zwei  und  mehr  Spermatozoen  befruchtete  Eier  sich  nicht  entwickeln.  Nach  Marchaiw 
ist  die  Verdoppelung  der  Anlage  auf  Zustande  zurückzuführen,  welche  noch  vor  den 
Beginn  der  Fruchtung  fallen,  also  entweder  auf  Zustande  des  Eies  vor  der  Befruchtung 
oder  auf  die  Befruchtung  selbst.  Wiedemann  und  Wetzel  sind  der  Meinung,  daß 
die  Genese  der  Doppelmißbildung  mit  dem  Momente  der  Befruchtung  zusammenfalle, 
und  daß  sie  durch  Befruchtung  von  Eiern  mit  zwei  Keimbläschen  durch  zwei  Sper- 
matozoen zu  stände  komme. 

Gerlach  will  Doppelmißbildungen  (vordere  Verdoppelung)  erzeugt  haben,  indem 
er  Hühnereier  vor  der  Bebrütung  mit  Firnis  überzog  und  eine  Y-förmige  Stelle  in 
der  Gegend  des  Primitivstreifens  frei  ließ.  Da  es  ihm  indessen  selten  gelang,  solche 
zu  erhalten,  so  ist  es  möglich,  daß  die  bei  Hühnern  nicht  selten  vorkommende  Miß- 
bildung zufällig  sich  entwickelte.  Schültze  erhielt  Doppelbild uugen  durch  Drehung 
von  Froscheiern  um  180°  im  Zweizellenstadium  (vergl.  §  129).  Spemann  konnte  bei 
Tritonen  Duplicitas  anterior  durch  Einschnürung  der  Embryonalanlage  vor  Schluß  der 
Medullarplatte  zum  Medullarrohr  erzielen,  ferner  auch  durch  mediane  Einschnürung 
im  Zweizellen-  und  im  Blastulastadium.  Born  gelang  es,  Teilstücke  von  Amphibien- 
larven und  zwar  sowohl  derselben  Art  als  auch  verschiedener  Arten,  Gattungen  und 
Familien  (Rana  esculenta  mit  Bombinator  igneus  und  mit  Triton)  untereinander  zu 
vereinigen.  Am  günstigsten  gestalteten  sich  die  Verhältnisse  bei  Vereinigung  von  Larven 
von  etwa  3  mm  Länge.  Es  vereinigten  sich  nicht  nur  die  äußere  Körperbedeckung, 
sondern  auch  Organanlagen  (Leber,  Darm,  Herzschlauch)  zu  einem  einheitlichen  Organ, 
indem  sich  die  Verbindung  durch  gleichartige  spezifische  Gewebe  vollzog.  Aus  allen 
diesen  Experimenten  läßt  sich  entnehmen,  daß  Doppelmißbildungen  durch  sekundäre 
Einwirkungen  aus  einem  normal  beschaffenen  Ei  entstehen  und  daß  einander  be- 
nachbarte Embryonalanlagen  untereinander  verwachsen  können.  Daneben  bleibt  die 
Möglichkeit  bestehen,  daß  auch  besondere  Zustände  im  Ei  vor  der  Befruchtung  die 
UrBache  der  Doppelbildung  sind.  Nach  Schültze  ist  dies  möglicherweise  in  der  An- 
wesenheit von  zwei  Kernen  bezw.  Richtungsspindeln,  oder  in  der  Ueberreife  des  Eies 
mit  Tendenz  zur  Fragmentierung  in  zwei  Hälften,  die  sich  kurz  vor  der  Befruchtung 
teilen,  gelegen.  Sodann  kann  das  normal  befruchtete  Ei  im  Zweizellenstadium  durch 
irgend  eine  Einwirkung  (wie  bei  dem  Experimente  Schultzes)  zur  Bildung  zweier 
Individuen  gebracht  werden. 
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IL  Die  einzelnen  Formen  menschlicher  Mißbildungen. 

1.  Hemmungsbildungen  einzelner  Individuen. 
a)  Hemmung  der  Entwickelung  der  Gesamtanlage. 

§  132.     Die  Hemmung  der  Entwickelung  der  Gesamtanlage 

macht  sich  in  zwei  Richtungen  geltend.  Ist  die  Störung  eine  sehr  be- 
deutende, so  wird  die  Weiterentwickelung  des  Embryos  unmöglich, 
er  stirbt  entweder  sofort  ab,  oder  er  verkrüppelt  und  geht  erst  nach 
einer  gewissen  Zeit  zu  Grunde.  Ist  die  Störung  geringer,  so  ent- 
wickelt sich  zwar  ein  Fötus  mit  normalen  Formen,  aber  er  bleibt  klein 
und  kümmerlich,  es  kommt  zur  Zwergbildung,  zur  Nanosoinle  oder 
Xlkrosomie. 

Ein  abgestorbener  Fötus  wird  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  samt 
den  Eihäuten  abgestoßen,  es  kommt  zum  Abortus.  In  anderen  Fällen, 
in  denen  der  Embryo  aus  irgend  einem  Grunde  in  seiner  Entwickelung 
stehen  geblieben  ist,  kann  das  Ei  noch  wochen-  oder  selbst  monatelang 
im  Uterus  verbleiben  und  sich  vergrößern,  so  daß  ein  Mißverhältnis 
zwischen  der  Größe  des  Embryos  und  des  Eies  entsteht.  Nach  His 
äußern  sich  die  ersten  Veränderungen  nach  Eintritt  des  Todes 
in  einer  starken  Quellung  der  nervösen  Zentralorgane,  welche  zu  Um- 
gestaltungen des  Kopfes  führt  Weiterhin  tritt  eine  Durchsetzung  der 
Gewebe  mit  Wanderzellen  ein,  wodurch  die  Organgrenzen  verwischt 
werden ;  der  ganze  Embryo  wird  trüb  und  weich,  und  es  wird  die  Ober- 
flächengliederung undeutlich,  schließlich  wird  der  Embryo  vollkommen 
aufgeltet.  Nach  Beulet  und  Engel  stammen  die  im  Gewebe  auf- 
tretenden Wanderzellen  vom  Embryo  selbst  und  zwar  von  dessen  Blute. 

Geht  ein  bereits  ausgebildeter  Fötus  zu  Grunde,  und  bleibt 
er  danach  im  mütterlichen  Organismus,  so  kommt  es  zur  Bildung  eines 
Lithopftdion.  Am  häufigsten  kommt  dies  bei  der  als  Extrauterin- 
schwangerschaft  bezeichneten  abnormen  Lagerung  des  Eies  vor,  wobei 
das  Ei  in  der  Bauchhöhle  oder  in  den  Tuben  oder  im  Ovarium  liegt. 
Geht  dabei  der  Fötus  erst  in  einer  Zeit  zu  Grunde,  in  welcher  er  zu- 
folge seiner  bereits  weit  vorgeschrittenen  Entwickelung  nicht  mehr 
resorbiert  werden  kann,  so  kann  er  jahrelang  im  mütterlichen  Organis- 
mus herumgetragen  werden.  Seine  Form  bleibt  dabei  nicht  selten 
vollkommen  erhalten  (Fig.  375),  und  es  wird  der  ganze  Fötus  von  der 
Umgebung  in  eine  Bindegewebsmembran  eingeschlossen.    In  anderen 
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Fällen  wird  er  im  Laufe  der  Zeit  in  eine  breiige  Masse  verflüssigt, 
welche  die  knöchernen  Reste,  sowie  Fett,  Cholesterin  und  Pigment  ent- 
hält und  von  einer  fibrösen  Kapsel  umgeben  wird.  Sowohl  in  den 
neugebildeten  Häuten  als  auch  in  den  erhaltenen  Teilen  des  Fötus 
lagern  sich  meist  Kalksalze  ab,  und  es  ist  dies  auch  der  Grund,  wes- 
halb die  Kinder  als  Steinkinder  bezeichnet  werden. 

Je  nach  dem  Verhalten  des  Fötus  kann  man  (Küchenmeister) 
drei  Hauptformen  unterscheiden.  Bei  der  ersten  liegt  der  mumifizierte 
Fötus  leicht  ausschälbar  in  verkreideten  Eihäuten  (Lithokelyphos). 


?&**~r*> 


Fig.  375.  Lithopädion,  in  Bindegewebsmembranen  eingeschlossen 
(2  Jahre  nach  Eintritt  der  Schwangerschaft  durch  Operation  aus  der  Bauchhöhle  ent- 
fernt). Durch  Austritt  eines  Eies  aus  dem  Uterusteil  einer  Tube  in  die  Bauchhöhle 
entstandene  Bauchschwangerschaft.    Auf  L/3  verkleinert. 

Bei  der  zweiten  verwächst  der  Fötus  da  und  dort  mit  den  Eihäuten, 
worauf  die  verwachsenen  Stellen  verkalken,  während  die  übrigen  Teile 
mumifizieren  (Li thokelypho pädion).  Bei  der  dritten  Form  ist  der 
Fötus  nach  Berstung  des  Eisackes  in  die  Bauchhöhle  getreten  und 
wird  später  selbst  mit  Kalksalzen  inkrustiert  (Lithopädion  im  engeren 
Sinne). 

Längere  Retention  einer  bereits  älteren  oder  reifen,  im  Uterus 
befindlichen  Frucht  (Missed  Labour)  ist  selten,  kommt  aber  vor  1)  in  einem 
Nebenhorn  des  Uterus,  2)  bei  Interstitialgravidität,  3)  nach  Ruptur  des  Uterus. 


Bachischisis. 
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b)    Der     mangelhafte     Verschluß     der     Cerebrospinalhöhle 
und     die     damit     zusammenhängenden     Mißbildungen     des 

Nervensystems. 

§  133.  Der  mangelhafte  Verschluß  des  Spinalrohres  führt  zu 
jenen  Mißbildungen,  welche  als  Bachischisis  oder  als  Spina  bifida 
oder  als  Wirbelspalte  bezeichnet  werden.  Liegt  der  Defekt  in  der 
Wirbelsäule  offen  vor,  so  daß  man  im  Grunde  die  mit  Membranen 
bedeckten  Wirbelkörper  sieht,  so  bezeichnet  man  dies  gewöhnlich  als 
Rachischisis.  Findet  sich  an  Stelle  des  Defektes  ein  Sack,  der 
nach  außen  vorragt,  so  wird  die  Mißbildung  gewöhnlich  als  Spina 
bifida,  oder  richtiger  als  Spina  bifida  cystica  bezeichnet,  doch 
kann  man  auf  die  Bildung  auch  den  Namen  Rachischisis  cystica 
oder  Hydrorachis  cystica  anwenden. 

Bei   der  Rachischisis  totalis    (Holorachischisis,   Fig.  376) 


Fig.  376.  Kraniorachischisis  mit  totalem  Mangel  des  Gehirns 
und  des  Rückenmarkes.  Die  Schädelbasis  ist  mit  häutigen,  fetzigen  Massen,  die 
offene  Bückenmarksrinne  mit  einer  zarten  Haut  (Pia  mater)  bedeckt  Kypholordotische 
Verkrümmung  und  Verkürzung  der  Wirbelsäule.    Um  V«  verkleinert. 
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bilden  die  Wirbelkörper  eine  nach  hinten  offene,  flache  Rinne,  welche 
meist  nur  mit  einer  dünnen,  durchsichtigen  Membran  bedeckt  ist,  in 
seltenen  Fällen  indessen  auch  noch  Rudimente  des  Rückenmarkes  in 
Form  weißlicher  Bänder  und  Streifen  zeigen  kann.  Es  besteht  also 
totale  oder  partielle  Amyelle.  Der  Defekt  betrifft  vor  allem  die 
motorischen  Bahnen  und  Zentren,  sowie  die  CLARKEsche  Säule  und 
Kleinhirnseitenstrangbahn,  während  die  SpinalgangHen  entwickelt  sind 
(Manz,  Leonowa,  K.  u.  G.  Petrin)  und  sensible  Fasern  in  die  häutigen 
Massen  der  Rückenmarksrinne  senden  können. 

Die  zarte  Haut,  welche  in  der  Rinne  liegt  und  die  unter  ihr  dem 
Knochen  aufliegende  Dura  mater  bedeckt,  ist  der  ventrale  Teil  der 
Pia  mater  spinalis.  Von  den  Nervenwurzeln  kann  ein  Teil  noch  aus- 
gebildet sein,  welcher  entweder  aus  Rudimenten  des  Rückenmarkes  oder 
aus  Spinalganglien  kommt. 

Die  partielle  Rachischisis  (Merorachischisis)  hat  ihren  Sitz 
meistens  in  dem  sakrolumbalen  Teil  oder  auch  in  dem  oberen  Halsteil 
der  Wirbelsäule,  während  die  dazwischen  liegenden  Teile  nur  selten 
der  Sitz  der  Mißbildung  sind.  Die  dorsale  Fläche  der  von  der  Dura 
und  der  Pia  mater  überlagerten  Wirbelkörper,  deren  Bögen  rudi- 
mentär geblieben  sind,  ist  meistens  von  einer  sammetartigen ,  gefaß- 
reichen Gewebsmasse  bedeckt,  welche  Rudimente  des  Rückenmarkes 
enthält  (Area  medullo-vasculosa  v.  Recklinghausen) ,  doch 
kann  die  Masse  dieses  Gewebes  auch  sehr  gering  sein  oder  ganz  fehlen. 
Nach  außen  von  diesem  Gewebslager,  dessen  Mächtigkeit  nicht  überall 
gleich  ist  und  nach  den  Seitenteilen  abnimmt,  schließt  sich  meist  eine 
zarte,  durchscheinende,  gefäßreiche  Haut  an,  welche  die  mit  Epithel  be- 
deckte Fortsetzung  der  Pia  mater  (Zona  epithelio-serosa)  darstellt, 
worauf  eine  Zone  epidermoidalen ,  aber  gegen  die  übrige  Haut  etwas 
verdünnten,  oft  mit  zahlreichen  Haaren  besetzten  Gewebes  (Zona 
dermatica)  das  gerötete  zentrale  Lager  gegen  die  Umgebung  abgrenzt. 


Fig.  377.  Spina  bifida  sacralis  (nach  FnoRiEPund  Förster).  Neunzehn- 
jähriges Madchen,  welches  bei  der  Geburt  eine  taubeneigroße  Geschwulst  über  dem 
oberen  Teil  des  Kreuzbeins  und  dem  untersten  Teil  der  Lenden  Wirbelsäule  besaß, 
die  vom  sechsten  Jahre  an  sich  vergrößerte,  während  sich  zugleich  Klumpfüße  aus- 
bildeten. 

Die  Spina  bifida  cystlca  oder  Baehlcele  (Bachischisis 
cystica)  tritt  in  drei  Hauptformen,  als  Myelomeningocele,  als 
Meningocele  und  als  Myelocy stocele  auf.  Je  nach  der  Lage 
kann  man  ferner  eine  cervikale,  eine  dorsale,  eine  lumbale,  eine  lumbo- 
sakrale  und  eine  sakrale  Spina  bifida  unterscheiden.  Im  allgemeinen 
ist  die  Spina  bifida  durch  die  Bildung  einer  fluktuierenden  Geschwulst 
ausgezeichnet,  welche  meistens  von  außen  (Fig.  377)  an  der  Rücken- 
seite der  Wirbelsäule  (Sp.  b.  posterior)  sichtbar  ist,  allein  es  kommt 
auch  vor,  daß  der  Sack  nach  vorn  aus  dem  Wirbelkanal  austritt  (Sp.  b. 
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anterior),  oder  daß  er  so  klein  ist,   daß  er  äußerlich  nicht  sichtbar 
von  normaler  Haut  überdeckt  ist  (Sp.  b.  occulta). 

Die  Myelomenlngocele  tritt  am  häufigsten  als  Spina  bifida 
lumbosacralis  auf  und  bildet  meistens  eine  nuß-  bis  apfelgroße, 
nach  der  Geburt  an  Umfang  zunehmende  Geschwulst  in  der  Gegend 
der  unteren  Lendenwirbel  und  der  oberen  Kreuzbeinwirbel,  welche 
entweder  von  glatter  oder  narbig  aussehender  Haut  überzogen  ist,  oder 
aber  an  ihrer  Kuppe  der  Haut  entbehrt  und  mit  einem  rötlichen, 
schleimhautähnlichen  Gewebe  (Area  medulla-vasculosa)  bedeckt  ist. 
Der  von  Haut  entblößte  Teil  kann  narbig  eingezogen  sein.  In  sel- 
teneren Fällen  kann  eine  äußere  Geschwulst  fehlen  (Spina  bifida 
occulta)  und  die  Stelle  der  Spalte  nur  durch  stärkere  Behaarung  oder 
durch  eine  Einsenkung  gekennzeichnet  sein. 

Bei  Eröffnung  des  Sackes,  der  von  der  Arachnoidea  (Fig.  378  e) 
und  Pia  (/Vi)  gebildet  wird,  während  die  Dura  (g)  sich  nicht  auf  den 
dorsalen  Teil  des  Sackes  erhebt,  sieht  man,  daß  das  untere  Ende  des 
Rückenmarkes  (b^  nach  außen  gezerrt  ist  und  daß  die  Höhle  des 
Sackes  von  Nervenwurzeln  (i  ix)  durch- 
zogen ist.  Einzelne  Nervenwurzeln  (A) 
können  auch  von  dem  den  Sack  durch- 
ziehenden Rückenmarkspfeiler  (bt)  ent- 
springen. 

Fig.  378.  Myelomeningocele  Sa- 
cra lis  in  sagittalem,  etwas  links  von  der 
Medianebene  geführtem  Durchschnitt  (nach 
v.  Recklinghausen),  a  Haut  b  bt  Rücken- 
mark, c  Area  medullo-vasculosa.  d  Kranielle, 
dL  kaudale  Polgrube,  e  Arachnoidea.  /  Pia, 
von  der  Arachnoidea  etwas  abgelöst.  /,  Um- 
geschlagener Teil  der  Pia  mater.  g  Dura 
mater.  h  Rekurrierende  Wurzeln  des  IV. 
Lendennerven,  i  Radix  anterior,  ii  Radix 
posterior  des  Nervus  V  lumbalis,  frei  durch  W  ih 
<Len  Arachnoidealsack  verlaufend,  k  Sakrale  /  r"\ 
Nerven  wurzeln     zwischen     der    abgehobenen  L I  * 

Arachnoidea  und  der  Pia.    I  Filum  terminale.  ci         *  ' '/ 

Nach  diesem  Befund  besteht  also  eine  Flüssigkeitsansammlung  in 
den  Meningen,  eine  Hydromeningocele  (Hydrorachis  externa  cir- 
cumscripta), die  sich  mit  einem  Vorfall  des  Rückenmarkes,  einer  My- 
elocele  verbindet.  An  Stelle  des  Bruches  sind  die  Wirbelbögen 
defekt,  und  es  kann  der  Defekt  bis  zum  Hiatus  sacralis  reichen. 
Kleinere  Defekte  können  sich  auf  einen  bis  zwei  Wirbel  beschränken. 

Die  dorsale  und  die  cervikale  Form  der  Myelomeningo- 
cele sind  weit  seltener  als  die  lumbosakrale.  Der  Wirbelbogen  defekt 
ist  meist  auf  ein  bis  zwei  Wirbel  beschränkt.  Das  Rückenmark  be- 
teiligt sich  hier  an  der  Meningocele  insofern,  als  Teile  desselben  in 
Form  eines  Stranges   oder  eines  Kegels   nach  außen   gezerrt  werden. 

Die  Hydromeningocele  spinalls  entsteht  durch  eine  herniöse  Aus- 
stülpung der  Arachnoidea  des  Rückenmarkes  infolge  umschriebener 
Flüssigkeitsansammlung  im  Subarachnoidealraum.  Sie  kann  zunächst 
am  oberen  Ende  der  Wirbelsäule  bei  Spaltung  der  oberen  Halswirbel, 
gleichzeitig  mit  occipitalen  Hirnbrüchen  auftreten.  Im  übrigen  hat  sie 
ihren  Hauptsitz  in  der  Sakralgegend,  wo  die  herniöse  Ausstülpung  ent- 
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weder  durch  Defekte  in  den  Wirbelbögen  und  den  Wirbelkörpern  oder 
durch  den  Hiatus  sacralis  oder  zwischen  Wirbelbögen  oder  durch  Inter- 
vertebrallöcher  erfolgt.  Die  Dura  nimmt  in  den  meisten  Fällen  an  der 
Sackbildung  nicht  teil,  doch  lauten  die  Angaben  darüber  verschieden, 
und  es  wird  von  manchen  Autoren  (Hildebrand)  ein  Duralsack  be- 
schrieben. Durch  fortgesetzte  Ansammlung  von  Flüssigkeit  können  die 
Säcke  sehr  bedeutenden  Umfang  erreichen.  Kleine  Meningocelen  können 
in  der  Tiefe  verborgen  bleiben. 

Nach  der  Richtung  der  Ausstülpung  kann  man  eine  Meningo- 
cele  posterior  und  eine  M.  anterior  unterscheiden,  von  denen  die 
letztere  durch  Defekte  in  den  Wirbelkörpern  (Rachischisis  ante- 
rior) erfolgt. 

Die  Myelocystocele  oder Hydromy elocele  (Syringomyelocele) 
kommt  dadurch  zu  stände,  daß  der  Zentralkanal  des  Rückenmarkes 
sich  erweitert  und  daß  dadurch  ein  mehr  oder  minder  großer  Teil 
des  Rückenmarkes  mit  seinen  bindegewebigen  Hüllen  sich  zu  einem 
cystischen  Tumor  umgestaltet,  wobei  aber  die  Dura  mater  in  dem  aus 
dem  Wirbel  austretenden  Teil  des  Sackes  meist  fehlt. 

Nach  v.  Recklinghausen  wird  die  Wandung  solcher  Säcke  im 
wesentlichen  von  den  weichen  Rückenmarkshäuten  gebildet,  ist  aber 
an  der  Innenfläche  von  einem  Cylinderepithel  ausgekleidet  und  trägt 
an  irgend  einer  Stelle  der  Innenfläche  eine  Area  medullo-vasculosa,  und 
zwar  meistens  auf  der  ventralen,  selten  auf  der  dorsalen  Seite.  Dem- 
entsprechend entspringen  auch  die  Nervenwurzeln,  falls  sie  noch  er- 
halten sind,  meist  an  der  ventralen,  selten  an  der  dorsalen  Außenwand 
des  Sackes.  Die  Höhle  selbst  wird  weder  von  Fäden  noch  von  Nerven 
durchzogen. 

Die  Myelocystocelen  treten  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  bei  lateralen 
Spalten  des  Rückgrates  auf  und  kombinieren  sich  gern  mit  Defekten 
und  Asymmetrieen  der  Wirbelkörper  und  danach  oft  auch  mit 
Verkürzungen  des  Rumpfes,  die  bald  nur  im  Brustteil  hervor- 
treten, bald  auch  den  Lendenteil  beteiligen.  Sehr  häufig  besteht  gleich- 
zeitig eine  Bauchblasendarmspalte. 

Die  Myelocystocelen  sind  meist  von  der  äußeren  Haut  bedeckt, 
zuweilen  in  der  Tiefe  der  Weichteile  verborgen.  Sie  können  sich  auch 
mit  Meningocele  kombinieren,  so  daß  eine  Myelocystomeningocele 
entsteht. 

Bei  Rachischisen  kommt  es  zuweilen  zu  Zweiteilungen  des  Rücken- 
markes (Diastematomyelie),  am  häufigsten  bei  den  totalen,  wobei 
freilich  die  Rückenmarksanlagen  meistens  nur  angedeutet  sind.  Bei 
partiellen  Rachischisen  sind  sie  seltener,  dafür  sind  aber  die  getrennten 
Rückenmarksstränge  besser  ausgebildet,  und  die  fibrösen  und  knöchernen 
Hüllen  können  am  Beginn  oder  am  Ende  der  Spaltung  Scheidemarken 
durchtreiben.  Es  kommen  Fälle  vor,  bei  denen  jede  Rückenmarks- 
hälfte eine  H-förmige  graue  Substanz  besitzt. 

Nachdem  sich  die  in  frühester  Embryonalperiode  auftretende  Rückenfurche,  welche 
ihre  Entstehung  beiderseits  von  der  Mittellinie  auftretenden  wallartigen  Erhebungen 
des  Ektoderms,  die  als  Rückenwülste  bezeichnet  werden,  verdankt,  durch  konvergierendes 
Wachstum  der  Wülste  zum  Medullarrohr  geschlossen  hat,  bilden  die  zur  Seite  des 
neu  entstandenen  Rohres  gelegenen,  als  Urwirbelmassen  bezeichneten  Zellmassen  eine 
Umhüllung  desselben,  welche  zunächst  zur  Entstehung  einer  häutigen  ungegliederten 
Wirbelsäule  führt.  In  dieser  entstehen  zu  Anfang  des  zweiten  Monats  diskrete 
Knorpelspangen,  aus  denen  sich  im  Laufe  der  weiteren  Entwickelung  die  Wirbel- 
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körper  und  -bögen  bilden,  während  zwischen  ihnen  die  Zwischen  wir  belscheiben  und 
Wirbelbänder  erscheinen.  Die  Ausbildung  der  knorpeligen  Wirbelbögen  ist  erst  in 
dem  vierten  Monat  vollendet,  und  bis  zu  dieser  Zeit  wird  die  dorsale  Bedeckung  des 
Medullarrohres  durch  den  als  obere  Vereinigungshaut  bezeichneten  Teil  der  häutigen 
Wirbelsäule  hergestellt.  Die  knorpeligen  Wirbelbestandteile  werden  im  Laufe  der  Ent- 
wickelung  durch  Knochen  substituiert. 

Die  Genese  der  Rachischisis  ist  auf  Agenesie  und  Hypoplasie  der  Bückenwülste, 
welche  die  Wirbelrinne  der  Wirbelbögen  herstellen  sollen,  zurückzuführen;  es  ist  auch 
die  Agenesie  des  Bückenmarkes  von  allerfrüheeter  Zeit  her  zu  datieren.  Ob  es  sich 
dabei  um  eine  primäre  Agenesie  handelt,  die  schon  im  Keime  gegeben  war,  oder  ob 
von  außen  wirkende  Schädlichkeiten,  vielleicht  toxische  Substanzen  (Hertwig),  äußerer 
Druck  oder  Einlagerung  von  Eihäuten  sekundär  die  Entwicklung  gehemmt  oder  be- 
reits Gebildetes  zerstört  haben,  ist  meist  schwer  zn  entscheiden. 

Bei  der  mit  herniöscr  Ausstülpung  verbundenen  Spina  bifida  sind  die  lokalen 
Defekte  in  der  knöchernen  Wirbelsäule  und  die  mangelhafte  Aus- 
bildung der  Dura  mater,  die  am  Orte  der  Ausstülpung  meist  fehlt,  als  das 
Primäre  anzusehen.  Das  Wachstum  der  Säcke  kann  man  durch  kongestive  und  ent- 
zündliche Transsudation  erklären,  und  es  lassen  sich  manchmal  auch  noch  Residuen 
entzündlicher  Veränderungen,  wie  Verdickungen  und  Adhäsionsmembranen,  in  der 
Pia  nachweisen. 

Die  Genese  der  Myelocystocele  und  der  Myelocystomeningocele  führt  v.  Bbck- 
ltnghausen  auf  ein  mangelhaftes  Längenwachstum  der  Wirbelsäule  zurück,  ana- 
tomisch charakterisiert  durch  Kürze  der  Wirbelsäule,  durch  das  Fehlen  von  Wirbeln 
oder  Wirbelteilen,  durch  Absonderung  knöcherner  Keilstücke  von  den  Wirbelkörpern 
und  durch  einseitige  Bogendefekte.  Das  normal  wachsende  Medullarrohr  wird  nach 
Y.  Recklinghausen  dabei  zu  lang  für  den  Wirbelkanal,  legt  sich  in  Schleifen  oder 
knickt  sich,  und  es  ist  damit  auch  Neigung  zu  einer  partiellen  Aussackung  des 
Medullarrohres  an  Stelle  der  schärfsten  Biegung  gegeben.  Marchand  hält  diese 
Hypothese  indessen  nicht  für  alle  Fälle  zutreffend,  und  auch  Arnold  ist  der  An- 
sicht, daß  die  kausalen  Beziehungen  zwischen  den  Hemmungsbildungen  der  Muskel- 
platten  und  Wirbelanlagen  einerseits,  denjenigen  des  Medullarrohres  andererseits 
wechselnde  sind,  und  daß  verschiedene  schädliche  Einwirkungen  einzelne  oder  mehrere 
der  hier  in  Betracht  kommenden  Anomalieen  zur  Folge  haben  können.  Lugksch 
betont  namentlich  Druckwirkung  als  Ursache  der  Myeloschisis,  ohne  aber  andere  Ur- 
sachen auszuschließen. 

Nach  O.  Hertwig  ist  die  gewöhnliche  Spina  bifida  eine  Hemmungsmißbildung, 
die  auf  einem  teilweise  verhinderten  Verschluß  der  Urmundspalte  beruht. 
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§  134.  Die  mangelhafte  Ausbildung  der  Schftdeldecke  und  die 
damit  verbundenen  Störungen  der  Hirnentwickelung  führen  zu  jenen 
Mißbildungen,  welche  als  Kranioschisis,  Akranie,  Hemikranie. 
Mikrokephalie,  als  Anen  kephalie,  Exenkephalie,  Mikro- 
enkephalie  und  Kephalocele  bezeichnet  werden. 


Fig.  379. 


Fig.379.  Anenkephalia  et  Akrania. 
Um  (He  Hälfte  verkleinert. 

Fig.  380.  Kranioschisis  mit  Ex- 
enkephalie. 


Fig.  380. 


Die  Akranie  und  die  Hemikranie  oder  Kranioschisis  sind  die 
Folgen  einer  Agenesie  oder  Hypoplasie  der  knöchernen  und  häutigen 
Teile  des  Schädeldaches,  welche  entweder  als  primäre  Wachstumsstörung 
aufgetreten  oder  durch  schädliche  äußere  Einwirkungen  auf  die  Hirn- 
anlage verursacht  ist. 

Bei  der  Akranie  fehlen  die  knöchernen  Teile  sowie  die  Haut 
der  Schädeldecke  (Fig.  379  und  Fig.  381)  fast  ganz,  die  Oberfläche  der 
Schädelbasis  ist  nur  mit  häutigem,  blutreichem  Gewebe  bedeckt. 

Greift  der  Defekt  im  Schädeldach  auch  auf  die  Wirbelbögen  über, 
so  entsteht  eine  Eranioraehlschisls  (Fig.  376),  wobei  meist  auch  die 
Wirbelsäule  verkürzt  oder  verkrümmt,  der  Kopf  infolge  davon  stark 
nach  hinten  gezogen,  das  Gesicht  nach  oben  gekehrt  ist.  Durch  starkes 
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Partielle  Agenesie  der  Knocheu 
des  Schädeldaches  bei  Anenkephalie.  a  Defekt. 
b  Hinterhauptschuppe.  c  Scheitelbein,  d  Stirnbein.  Um 
V5  verkleinert. 


Hervortreten  der  Augen  bei  mangelhafter  Entwicklung  der  Stirn  ge- 
winnen die  Mißbildungen  das  Aussehen  von  Kröten  (Krötenköpfe). 

Bei  der  Hemikranie  sind  die  platten  Knochen  des  Schädel- 
daches in  mehr  oder  minder  großer  Ausdehnung  entwickelt  (Fig.  381 
b  cd)  und  bilden  eine  Schädelhöhle,  die  aber  nur  klein  ist,  indem  sich 
die  platten  Deckknochen  nur  wenig  über  die  Schädelbasis  erheben. 
Kommen  die  im  Wachstum  zurückbleibenden  Schädelknochen  zu  nor- 
maler Vereinigung,  so 
entsteht  die   einfache 

Mikrokephalie, 
welche  entweder  schon 
bei  der  Geburt  vor- 
handen ist  oder  sich 
erst  später  entwickelt, 
indem  das  Wachstum 
des  Schädels  hinter  der 
Norm  zurückbleibt. 

Die  Akranie  und 
die  Hemikranie  sind 
oft  mit  totaler  An- 
enkephalie verbun- 
den, und  es  ist  die 
Schädelbasis  nur  mit 
einer  häutigen,  blut- 
reichen, schwammigen 
Masse  bedeckt,  welche 
aus  einem  gefäßreichen,  meist  von  Blutungen  durchsetzten  Bindegewebe 
besteht  und  keine  oder  nur  unentwickelte  Rudimente  von  Hirnsubstanz 
enthält  (Area  cerebro-vasculosa). 

In  anderen  Fällen  ist  in  den  Hirnhäuten  neben  cystischen  Hohl- 
räumen und  drüsenartigen  Resten  der  Medullarplatte  noch  mehr  oder 
weniger  entwickelte  Hirnsubstanz  vorhanden,  welche  meistens  durch 
den  Defekt  im  Schädeldach  nach  außen  tritt,  so  daß  eine  Exenkephalie 
besteht  (Fig.  380  u.  Fig.  371  S.  526),  wobei  die  vorgefallenen  Massen 
entweder  nur  von  einer  weichen  Membran,  die  den  zarten  Hirnhäuten 
entspricht,  abgeschlossen  oder  noch  von  äußerer  Haut  überdeckt  sind. 

Bei  Mikrokephalie  besteht  auch  Mlkrenkephalle,  d.  h.  eine  ab- 
norme Kleinheit  des  Gehirns,  bei  welcher  auch  die  Ausgestaltung  des 
Gehirns  eine  mangelhafte  ist,  oder  einzelne  Teile  fehlen. 

Finden  sich  in  einem  im  allgemeinen  geschlossenen  Schädeldache 

{»artlelle  Defekte,  so  können  sich  Teile  des  in  der  Schädelhöhle  ge- 
egenen  Inhaltes  nach  außen  vordrängen  und  in  Form  eines  hernien- 
artigen  Sackes  nach  außen  treten,  welcher  demgemäß  auch  als  Hernla 
cerehrl  oder  Eephalocele  (Fig.  382  und  Fig.  383)  bezeichnet  wird. 
Ossifikationsdefekte  sowie  eine  lokal  verringerte  Resistenz  der  membra- 
nösen  Schädelkapsel  sind  wohl  meistens  das  Primäre,  doch  können  auch 
Verwachsungen  der  Hirnhaut  mit  dem  Amnion  die  Ursache  sein.  Am 
extrakranialen  Teil  des  Sackes  fehlt  die  Dura  (Müscatello). 

Die  Größe  des  nach  außen  tretenden  Sackes  ist  bald  nur  klein 
und  nur  bei  aufmerksamer  Untersuchung  des  Kopfes  bemerkbar,  bald 
groß,  dem  Volumen  des  Gehirnes  nahestehend.  Sind  nur  die  Arach- 
noidea  und  die  Pia  durch  Ansammlung  von  Flüssigkeit  im  Subarach- 
noidealraum  ausgetreten,   so  bezeichnet  man  die  Hernie   als  Menlngo- 
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cele,  ist  gleichzeitig  auch  Hirnsubstanz  vorgefallen,  als  Meningoenke- 
phalocele.  Durch  Vorfall  von  Hirnmasse  und  Pia  ohne  Flüssigkeits- 
ansammlung entsteht  eine  Enkephalocele,  schickt  ein  Hirnventrikel 
einen  mit  Flüssigkeit  gefüllten  Fortsatz  in  die  prolabierte  Hirnmasse, 
eine  Hydrenkepnalocele. 

Der  Hirnbruch  sitzt  am  häufigsten  am  Hinterkopf  (Hernia  occi- 
pitalis)  dicht  üher  dem  Foramen  magnum  (Fig.  382)  und  über  der 
Nasenwurzel  (Hernia  synciptialis),  wo  er  sich  bald  mehr  nach 
dem  Stirnbein  (H.  nasofrontalis,  Fig.  383),  bald  nach  dem  Siebbein 
(H.  naso-ethmoidalis),  bald  nach  dem  Tränenbein  (H.  naso-orbitalis) 
ausdehnt.  Seltener  kommen  Hernien  an  den  Seiten  (H.  laterales) 
oder  an  der  Schädelbasis  (H.  basales)  vor,  von  denen  die  letzteren 
sich  entweder  nach  der  Nasenrachenhöhle  (H.  sphenopharyngea)  oder 
in  die  Orbita  (H.  spheno-orbitalis)  oder  in  die  Fossa  sphenomaxillaris 
(H.  sphenomaxillaris)  vordrängen  können. 

Bei  bestehendem  Hirnbruch  kann  das  Gehirn  sowohl  normal  als 
mehr  oder  weniger  mißbildet  sein. 


Fig.  382. 


Fig.  383. 


Fig.  382.    Hydrenkepnalocele  occipitalis. 

Fig.  383.    Enkephalomeningocele  nasofrontalis. 

Findet  eine  bedeutende  Entwickelungshemmung  vornehmlich 
im  Gebiete  der  vordersten  der  drei  ftehirnblasen  statt,  so  kann 
das  Großhirn  einfach  bleiben  (Kyklenkephalie  s.  Kyklokephalie 
von  St.-Hilaire),  während  gleichzeitig  auch  eine  mangelhafte 
Trennung  der  Augenblasen  statthat.  Bei  höheren  Graden  der 
Entwickelungsstörung  bilden  sich  alsdann  nur  ein  einziges,  in  der 
Stirnmitte  gelegenes  Auge  oder  aber  zwei  untereinander  verbundene, 
in  einer  Höhle  gelegene  Augen  (Fig.  384),  so  daß  die  Mißbildung  als 
Kyklopie  oder  als  Synophthalmie  und  als  Arhinenkephalie  (Kundrat) 
bezeichnet  wird.  Gleichzeitig  ist  auch  die  Nase  verkümmert  (Fig.  384) 
und  bildet  ein  oberhalb  des  Auges  gelegenes  rüsselförmiges,  einer 
knöchernen   Stütze   entbehrendes   Hautanhängsel  (Ethmokephalie). 

Sind  die  Augen  getrennt,  aber  einander  abnorm  genähert,  so  kann 
die  Nase  im  allgemeinen  normal  sein,  ist  aber  an  der  Wurzel  auffallend 
schmal  (Cebokephalie). 

Bei  hohen  Graden  der  hierher  gehörenden  Mißbildung  können  das 
Siebbein  und  das  Nasenseptum  fehlen  und  die  Oberlippe  und  der  Gaumen 
in  der  Mitte,  oder  einseitig  oder  doppelseitig  gespalten  sein  (Kündrat). 
Bei  geringen  Graden  der  Mißbildung  ist  nur  die  Stirn  verschmälert 
und  scharf  kielförmig  zugespitzt. 
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Das  Großhirn  bildet  bei  den  höchsten  Graden  der  Mißbildung 
eine  Blase  (Fig.  385  fi),  welche  einen  mehr  oder  minder  großen  Teil 
der  Schädelhöhle  einnimmt,  mit  einer  klaren  Flüssigkeit  gefüllt  und 
zugleich  auch,  soweit  die  Blase  dem  Schädeldach  nicht  anliegt,  von 
Flüssigkeitsmassen,  die  im  Subarachnoidealraum  (A)  liegen,  überlagert 
ist.  Bei  geringeren  Graden  sind  nur  einzelne  Hirnteile  unausgebildet, 
so  namentlich  der  Riechnerv  und  der  Riechlappen,  der  Balken,  ein  Teil 
der  Windungen  etc.  Die  Sehhügel  sind  häufig  untereinander  ver- 
schmolzen. Das  Chiasma  und  die  Tractus  optici  können  fehlen  oder 
erhalten  sein.  Vierhügel  (fc),  Brücke,  verlängertes  Mark  und  Kleinhirn 
(/)  pflegen  erhalten  zu  sein. 


Fig.  384. 


Fig.  385. 


Fig.  384.    Synophthalmus  s.  Kyklopia. 

Fig.  385.  Durch  einen  Frontalschnitt  eröffnete  Kopfhöhle  eines 
Synopnthalmus  mikrostomus  (von  hinten  gesehen),  a  Haut  und  subkutanes 
Gewebe,  b  Schadeldach,  e  Dura  mater.  d  Tentorium.  e  Arachnoidea.  /  Von  der 
Pia  mater  bedeckte  Hinterfläche  des  aus  einer  dünnwandigen  Blase  bestehenden  Groß- 
hirns, g  Wulstiger  Band  der  Hirnblase,  h  Subarachnoidealraum  hinter  der  Hirn- 
blase, i  Höhle  der  Gehirnblase,  durch  den  erweiterten  Querschlitz  mit  dem  Sub- 
arachnoidealraum in  Verbindung,  k  Schnitt  durch  den  Vierhügel.  I  Schnitt  durch 
das  Kleinhirn,    m  Atlas.    4/6  der  nat  Größe. 


Rückenmark  und  Gehirn  entstehen  aus  dem  Medullarrohr.  Im  Gebiete,  das  zum 
Gehirn  wird,  wandelt  sich  das  Medullarrohr  frühzeitig  in  drei  Blasen  um,  deren 
vorderste,  das  Vorderhirn,  aus  ihren  Seitenteilen  die  Augenblasen  hervorgehen  laßt, 
während  der  mittlere  Teil  nach  vorn  und  oben  wächst,  sich  in  das  sekundäre  Vorder- 
hirn und  das  Zwischenhirn  sondert,  von  denen  das  entere  die  Großhirnhemisphären, 
die  Streifenhügel,  den  Balken  und  den  Fornix  bildet  Aus  dem  Zwischenhirn  ent- 
stehen die  Sehhügel  und  der  Boden  des  dritten  Ventrikels.  Die  zweite  Blase  oder 
das  Mittelhirn  bildet  die  Vierhügel,  während  die  dritte  sich  in  Hinterhirn  und  Nach- 
hirn, aus  welchen  die  Brücke,  das  Kleinhirn  und  die  Medulla  oblongata  sich  ent- 
wickeln, gliedert 
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Der  Gehirnteil  des  Medullarrohres  wird  von  den  Urwirbelplatten  des  Kopfes 
umschlossen,  weiche  den  häutigen  Primordialschädel  bilden,  dessen  basale  Teile  im 
zweiten  Fötalmonate  verknorpeln.  Im  dritten  Monate  beginnen  die  basalen  Knorpel 
sowie  die  häutige  Decke  zu  verknöchern. 

Nach  G.  St.-Hilaere,  Föbsteb  und  Panum  sind  die  Akranie  und  die  An- 
enkephalie  auf  eine  vor  dem  vierten  Fötalmonat  eintretende  abnorme  Ansammlung 
von  Flüssigkeit  in  den  Hirn  blasen,  auf  einen  Hydrokephalus  zurückzuführen. 
D abeste  und  Peels  bestreiten  diese  AnBehauung,  indem  sie  geltend  machen,  daß 
die  Schädelbasis  bei  Akranie  meist  nach  innen  gewölbt,  aber  nicht  nach  außen  ge- 
drückt ist,  und  suchen  die  Ursache  der  Akranie  in  einem  von  außen  auf  den  Schädel 
wirkenden  Druck  (Peels),  welcher  durch  die  Kopfkappe  des  Amnions  ausgeübt  wird, 
indem  dieselbe  der  Kopfbeuge  dicht  anliegt  und  die  Ausbildung  des  Schädeldaches 
hindert.  Lebedeff  sucht  die  Ursache  der  Akranie  in  einer  abnorm  starken  Krüm- 
mung des  Embryonalkörpers,  welche  dann  entstehen  soll,  wenn  das  Kopfende  des  Em- 
bryos in  abnormer  Weise  in  die  Länge  wächst,  oder  die  Kopfscheide  in  ihrer  Ent- 
wicklung zurückbleibt 

Durch  die  starke  Krümmung  soll  die  Umwandlung  der  Medullarplatte  in  ein 
Medullarrohr  verhindert  oder  das  schon  gebildete  Medullarrohr  wieder  zu  Grunde  ge- 
richtet werden.  Daraus  würde  sich  auch  das  spätere  Fehlen  des  Gehirnes,  sowie  der 
häutigen  und  knöchernen  Schädeldecke  erklären.  Die  in  den  Häuten  auf  der  Schädel- 
basis gelegenen  cystischen  Bildungen  läßt  Lebedeff  aus  den  Falten  der  Medullar- 
platte entstehen,  welche  sich  in  das  Mesoderm  einsenken  und  dann  abgeschnürt  werden. 
Hebtwig  hält  es  für  möglich,  daß  auch  chemische  Substanzen,  die  im  Blute 
zirkulieren  oder  von  der  Uteruswandung  abgesondert  werden,  die  Anlage  des  Gehirnes 
zerstören  können. 

Nach  K.  und  A.  Petben  sind  bei  Anenkephalie  die  ßpinalganglien  stets  normal 
entwickelt,  dagegen  fehlen  die  CLABKEschen  Säulen  und  KlemhJrnseitenstrangbahnen 
und  die  GowEBSschen  Bündel,  oder  sind  mangelhaft  entwickelt.  Ebenso  fehlen  die 
Pyramidenbahnen,  während  die  Vorderhornganglienzellen  und  die  vorderen  Wurzeln 
ausgebildet  sind.  K.  und  A.  Petben  betrachten  danach  die  Mißbildung  als  einen 
Systemdefekt,  bei  welchem  die  Neurone  zweiter  Ordnung  nicht  angelegt  werden,  und 
neigen  der  Ansicht  zu,  daß  die  Mißbildung  auf  eine  abnorme  Anlage  des  Keimes 
zurückzuführen  sei. 
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c)  Die  Mißbildungen  im  Gebiete  des  Gesichtes  und 

des  Halses. 

§  135.  Die  Ausbildung  des  Gesichtes  erleidet  nicht  selten  Stö- 
rungen, die  zu  mehr  oder  minder  hochgradigen  Mißbildungen  des 
Gesichtes  führen,  welche  entweder  für  sich  auftreten  oder  sich  mit 
Mißbildungen  des  Hirnteils  des  Kopfes  kombinieren.  Bleiben  der 
Stirnfortsatz  und  die  Kieferfortsätze  des  ersten  Kiemenbogens  ganz 
rudimentär  oder  werden  sie  durch  pathologische  Prozesse  in  größerem 
Umfange  zerstört,  so  bleibt  an  Stelle  des  Gesichtes  eine  offene  Bucht, 
Zustände,  die  als  Aprosopie  und  Schistoprosopie  (Gesichtsmangel 
und  Gesichtsspalte)  bezeichnet  werden  und  auch  mit  einem  Defekt 
von  Nase  und  Augen  verbunden  sein  können. 


Fig.  386. 


Fig.  387. 

Fig.  386.     Doppelseitiger 
Wolfsrachen. 

Fig.   387.      Agnathie    und 
Synotie  (nach  Güardan). 


Häufiger  als  diese  großen  Defekte  werden  kleinere  Spalten,  welche 
sich  über  die  Lippen,  den  Alveolarfortsatz  des  Oberkiefers,  den  Ober- 
kiefer selbst  und  über  den  harten  und  weichen  Gaumen  (Fig.  386)  er- 
strecken und  als  Chello-Gnatho-Palatoschisls  oder  Wolfsrachen  be- 
zeichnet werden,  beobachtet.  Die  Mißbildung  hat  eine  Verbindung  der 
•Nasenhöhle  mit  der  Mundhöhle  zur  Folge  (Fig.  386).  Der  harte  Gaumen 
ist  in  dem  an  den  Vomer  anstoßenden  Teil,  der  weiche  Gaumen  in  der 
Mitte  gespalten.  Im  Alveolarfortsatz  des  Oberkiefers  hat  die  Spalte 
ihren  Sitz  zwischen  dem  Eckzahn  und  dem  äußeren  Schneidezahn  oder 
zwischen  letzterem  und  dem  inneren  Schneidezahn.  Die  Mißbildung 
kann  sowohl  doppelseitig  als  auch  einseitig  auftreten  und  ist  bald  eine 
primäre  und  damit  auch  vererbbare,  bald  eine  sekundär  erworbene, 
welche  zum  Teil  durch  amniotische  Verwachsungen  (Fig.  371  S.  526) 
verursacht  wird. 

Nicht  selten  sind  nur  einzelne  Abschnitte  der  aufgeführten  Gegend 
gespalten,  wie  Oberlippe  (Hasenscharte,  Labium  leporinum), 
oder  auch,  wenn  auch  seltener,  nur  der  harte  oder  der  weiche  Gaumen. 

Zlefbr,  Lehrb.  <L  all*.  Ptthol.    11.  Aufl.  35 
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Der  geringste  Grad  der  Spaltung  wird  durch  Einkerbungen  oder 
narbige  Linien  an  der  Lippe  oder  auch  durch  gabelige 
Teilung  der  Uvula  repräsentiert. 

Als  schräge  fteslchtsspalte  oder  Prosoposchisis  (Fig.  372  e  S.  527) 
bezeichnet  man  eine  Spaltbildung,  welche  vom  Munde  nach  einer 
Augenhöhle  zieht  und  meistens  mit  Mißbildungen  des  Gehirnes  ver- 
bunden ist.  Nach  Morian  kann  man  drei  Formen  unterscheiden.  Die 
erste  ist  eine  Spalte,  welche  als  Hasenscharte  am  Oberlippensaume 
beginnt  und  von  da  in  die  Nasenhöhle  und  weiterhin  um  die  Nasen- 
flügel herum  nach  der  Augenhöhle  zieht  und  sich  auch  noch  über  dieselbe 
hinaus  fortsetzen  kann.  Die  zweite  Art,  die  ebenfalls  an  der  Ober- 
lippe im  Gebiet  der  Hasenscharte  beginnt,  zieht  auswärts  von  der 
Nase  nach  der  Augenhöhle.  Die  dritte  Form  geht  vom  Mundwinkel 
aus  durch  die  Wange  nach  der  Lidspalte  und  durchsetzt  den  Ober- 
kieferfortsatz auswärts  vom  Dens  caninus.  Eine  als  quere  Wangen- 
spalte bezeichnete  Spaltbildung  zieht  vom  Mundwinkel  nach  der 
Schläfengegend. 

Als  mediane  ßeslchtsspalte  (Nasen spalte)  bezeichnet  man 
Spaltbildungen,  die  in  der  Medianlinie  verlaufen  und  die  Nase  und  den 
Oberkiefer  wie  den  Unterkiefer  betreffen  und  von  da  bis  zum  Sternum 
hinunterreichen  können.  Die  Zunge  kann  dabei  ebenfalls  gespalten  sein. 
Ferner  kann  der  Defekt  sich  auf  das  Stirnbein  erstrecken. 

Alle  aufgeführten  Spalten  können  sich  auf  kleinere  Abschnitte  der 
genannten  Regionen  beschränken  und  reichen  auch  verschieden  weit 
in  die  Tiefe. 

Bleiben  von  den  Kiemenbögen  namentlich  die  Unterkieferfortsätze 
des  ersten  Kiemenbogens  in  der  Entwickelung  zurück,  so  wird  auch 
der  Unterkiefer  mangelhaft  ausgebildet  und  kann  ganz  fehlen,  und  es 
entstehen  dann  jene  Mißbildungen,  welche  als  Brachygnathle  und  als 
Agnathle  (Fig.  387)  bezeichnet  werden.  Die  untere  Gesichtshälfte  er- 
scheint dabei  wie  abgeschnitten;  die  Ohren  sind  einander  zuweilen  bis 
zur  Berührung  genähert  (Synotie).  Gewöhnlich  sind  auch  die  Ober- 
kieferfortsätze mangelhaft  entwickelt,  nicht  selten  auch  das  Ohr  miß- 
bildet. 

Abnorme  Größe,  Makrostomie,  Kleinheit,  Mikrostomie, 
Verschluß,  Atresiaoris,  und  Verdoppelung  des  Mundes,  D  i  s  t  o  m  i  e , 
sind  alle  selten. 

Werden  von  den  beim  Embryo  vorhandenen  äußeren  Kiemenfurchen 
oder  inneren  Kiementaschen  Teile  nicht  geschlossen,  so  bleiben  nach 
außen  oder  innen  sich  öffnende  Fisteln  oder  auch  abgeschlossene  Cysten 
zurück,  von  denen  die  ersteren  als  Fistula  colli  congenita  bezeichnet 
werden.  Die  Oeffnungen  der  äußeren  Fisteln  finden  sich  meist  seitlich 
am  Halse,  seltener  der  Mittellinie  genähert  oder  in  der  Mittellinie,  die 
Oeffnungen  der  inneren  Fisteln  liegen  in  dem  Pharynx  oder  in  der 
Trachea  oder  im  Kehlkopf.  Häufig  bilden  die  Kiementaschenreste  nur 
ein  Divertikel  der  letztgenannten  Organe.  Die  Fisteln  sind  meist  mit 
Schleimhautepithel,  das  zuweilen  Flimmerhaare  besitzt,  ausgekleidet, 
stammen  sonach  von  der  visceralen  Kiementasche  ab,  nach  v.  Kosta- 
neoki und  v.  Mielecki  meist  von  der  zweiten.  In  seltenen  Fällen 
kommt  auch  eine  vollständige  Kiemenfistel  mit  äußerer  und  innerer 
Oeffnung  vor. 

Die  aus  den  Kiementaschen  hervorgehenden  Klementascheneysten 
sind  bald  mit  Schleimhaut  (Flimmerepithel)  ausgekleidet  und  schließen 
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Flüssigkeit  ein  und  werden  dann  als  Hydrocele  colli  congenita 
bezeichnet;  bald  besitzen  sie  eine  epidermoidale  Wandbekleidung  und 
schließen  epidermoidale  Zellmassen  ein  und  werden  danach  den 
Atheromen  und  Dermoiden  zugezählt.  In  der  Medianlinie  ge- 
legene Halscysten,  die  bis  zum  Zungenbein  reichen,  können  auch  aus 
Besten  des  Ductus  thyreoglossus  sich  entwickeln. 

Gesicht  und  Hals  entstehen  teils  aus  einer  unpaaren  Anlage,  teils  aus  paarigen 
Anlagen,  von  denen  die  letzteren  durch  die  von  den  Seitenteilen  der  Schädelbasis  in 
der  primitiven  Schlundwand  nach  der  Bauchseite  wachsenden  Kiemen-  oder  Visceral- 
bögen  gegeben  sind,  während  der  unpaare,  als  Stirnfortsatz  bezeichnete  Teil  eine  Ver- 
längerung der  Schädelbasis  und  des  Schädeldaches  nach  unten  bildet  und  nichts 
anderes  darstellt  als  das  vordere  Ende  des  Schädels.  Zwischen  den  einzelnen  Kiemen- 
bögen  liegen  zu  einer  gewissen  Zeit  spaltförmige,  als  Kiementaschen  bezeichnete  Gruben. 

Der  Stirnfortsatz  und  der  erste  Kiemenbogen  begrenzen  die  große  primitive 
Mundöffnung,  welche  eine  rautenförmige  Gestalt  besitzt  Im  Laufe  der  Entwicklung 
bildet  der  erste  Kiemenbogen  zwei  Fortsätze,  von  denen  der  kürzere  sich  der  Unter- 
flache  des  Vorderkopfes  anlegt  und  den  Oberkiefer  bildet,  während  aus  dem  längeren 
unteren  der  Unterkiefer  sich  entwickelt.  Der  Stirnfortsatz,  der  die  vordere  Begrenzung 
darstellt,  bildet  eine  breite  Verlängerung  der  Stirn  und  treibt  weiterhin  zwei  seitliche 
Fortsätze,  welche  als  äußere  Nasenfortsätze  bezeichnet  werden.  Durch  weitere  Dif- 
ferenzierung wird  aus  dem  eigentlichen  Stirnfortsatz  das  Septum  narium,  welches  seit- 
lich mit  zwei  Spitzen,  den  inneren  Nasenfortsätzen,  die  äußere  Nasenöffnung  und  die 
Nasenfurche  begrenzt  Die  äußeren  Nasenfortsätze  sind  die  Seitenteile  des  Schädels 
und  entwickeln  später  in  sich  die  Siebbeinlabyrinthe,  das  knorpelige  Dach  und  die 
Seitenteile  des  vorderen  Abschnittes  der  Nasenhöhle.  In  einem  bestimmten  Stadium 
bilden  sie  mit  dem  Oberkieferfortsatze  eine  Furche,  die  von  der  Nasenfurche  bis  zum 
Auge  verläuft  und  als  Tränenfurche  bezeichnet  wird. 

AnfangB  ist  die  Mundhöhle  eine  weite  Bucht,  doch  wird  sie  schon  frühzeitig  in 
einen  unteren  größeren  digestiven  und  einen  oberen  engeren  respiratorischen  Abschnitt 
gesondert,  indem  die  Oberkieferfortsätze  des  ersten  Kiemenbogens  die  Gaumenplatten 
bilden,  die  von  der  achten  Woche  an  untereinander  verschmelzen  und  sich  zugleich 
mit  dem  unteren  Rand  der  Nasenscheidewand  vereinen.  Die  Schließung  der  vorderen 
Gaumenabschnitte  erfolgt  früher  als  diejenige  der  hinteren. 

Durch  Verschmelzung  der  einander  benachbarten  Teile  der  Stirn-  und  Nasen- 
fortsätze mit  den  Oberkieferfortsätzen  entsteht  eine  einfache  Wangengegend  und  ein 
kontinuierlicher  Oberkieferrand,  der  weiterhin  die  Lippe  und  den  Alveolarrand  des 
Ober-  und  des  Zwischenkiefers  bildet,  während  aus  dem  Stirnfortsatz  die  äußere  Nase 
hervorwuchert  Die  Zwischenkiefer  bilden  sich  als  selbständige  Knochen,  und  man 
kann  jederseits  einen  Zwischenkiefer  unterscheiden,  doch  verschmelzen  beide  sehr  bald 
sowohl  untereinander  als  mit  dem  Oberkiefer. 
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d)  Der  mangelhafte  Verschluß   der  Bauch-   und  Brusthöhle 
und  die  damit  zusammenhangenden  Mißbildungen. 

§  136.  Die  Entwiekelungshemmungen  bei  der  Bildung  der 
ventralen  Leibeswand  können  an  verschiedenen  Stellen  auftreten  und 
verschiedene  Grade  erreichen,  kommen  indessen  am  häufigsten  im  Ge- 
biete des  Nabels  vor,  wo  der  Schluß  der  Leibeshöhle  zuletzt  erfolgt. 
Sind  an  dieser  Stelle  die  Bauchdecken  nur  unvollkommen  entwickelt, 
so  daß  ein  größeres  oder  kleineres  Gebiet  der  Bauchhöhle  nur  durch 
das  Peritoneum  und  die  Scheide  der  Nabelschnur,  d.  h.  das  Amnion, 
abgeschlossen  und  zugleich  durch  eingelagerte  Eingeweide  vorgedrängt 
wird  (Fig.  388),  so  bezeichnet  man  dies  als  Omphaloeele  oder  Hernia 
ftiniculi  umbilicalis  oder  Nabelschnurbruch.  Der  Nabelstrang  setzt 
sich  entweder  an  die  Kuppe  oder  an  eine  seitlich  gelegene  Stelle  des 
Bruchsackes  an  und  ist  mehr  oder  weniger  verkürzt. 

Bleiben  die  vorderen  Bauchwände  ganz  oder  nahezu  ganz  unver- 
einigt, so  entstehen  jene  Zustände,  welche  man  als  Fissura  abdomi- 
nalis s.  Gastroschisls  compieta  und  als  Thoracogastroschisis  be- 
zeichnet, und  welche  dadurch  ausgezeichnet  sind,  daß  die  in  der  Ent- 
wickelung  zurückgebliebenen  Bauchdecken  nicht  vom  Amnion  abge- 
schnürt sind,  sondern  in  dasselbe  übergehen.  Ein  großer  Teil  der 
Eingeweide  liegt  in  einem  vom  Amnion  und  vom  Peritoneum  gebil- 
deten Sack  (Eventration);  das  Peritoneum  kann  auch  fehlen,  ebenso 
fehlt  oft  eine  Nabelschnur,  indem  die  Nabelgefäße,  ohne  sich  zu  ver- 
einigen, zur  Placenta  ziehen. 

Eine  auf  die  Brustgegend  beschränkte  Spaltung  nennt  man  Tho- 
raeosehisls.  Drängt  sich  das  Herz  durch  eine  vor  ihm  befindliche 
Spalte,  nur  vom  Perikard  bedeckt  oder  ganz  frei,  vor,  so  bezeichnet 
man  dies  als  Ektopia  cordis. 

Durch  Beschränkung  der  Spaltung  auf  das  Gebiet  des  Sternums 
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entsteht  die  Flssura  sterni,  welche  sich  bald  über  das  ganze  Brust- 
bein, bald  nur  über  einen  Teil  desselben  erstreckt  und  bald  nur  die 
knöchernen  Teile,  bald  auch  die  Haut  betrifft. 

Fällt  durch  eine  abdominale  Spalte  die  hinter  derselben  gelegene 
Harnblase  vor,  so  bezeichnet  man  den  Zustand  als  Ektopia  yesicae 
urinariae. 

Bei  abdominalen  Fissuren  kommen  nicht  selten  auch  Spaltungen 
der  hinter  der  Bauchwand  gelegenen  Teile  vor,  und  zwar  sowohl  bei 
größeren  (totalen)  als  auch 


J0*? 


bei  kleineren  (partiellen). 
Ist  bei  Spalten  im  Gebiete 
der  unteren  Bauchgegend 
auch  die  Harnblase  ge- 
spalten, so  daß  deren  hin- 
tere Wand  in  der  Lücke 
der  Bauchwand  frei  zu  Tage 
tritt  (Fig.  389  c),  so  be- 
zeichnet man  dies  als 
Flssura  oder  auch  als 
Ekstrophia  s.  Imrersio 
yesicae  urinariae.  Zu- 
weilen sind  gleichzeitig 
auch  der  Beckenring  und 
die  Harnröhre  gespalten, 
wobei  letztere  eine  nach 
vorn  offene  Hohlrinne  (Fig. 
389  e)  bildet,  so  daß  sich 
also  die  Blasenspalte  mit 
einer  Fissura  genitalis  und 
mit   Epispadia    verbindet. 

Kombiniert  sich  eine 
Bauchspalte  oder  eine 
Bauch-  und  Blasenspalte 
mit  der  Spaltung  des  Dar- 
mes, so  entsteht  eine  Flssura 
abdominalis  intestinalis 
oder  vesieo  -  intestinalis. 
Die  Darmspalte  hat  dabei 
ihren  Sitz  im  Coecum  oder 
im  Anfang  des  Colons,  und 
es  drängt  sich  die  Schleim- 
haut des  offen  gebliebenen  Darmabschnittes  in  ähnlicher  Weise  wie  die 
Hinterwand  der  Blase  vor.  so  daß  man  den  Zustand  auch  als  Ekstrophia 
s.  Inversio  intestini  bezeichnet. 

Erfährt  der  Ductus  omphalo-mesaraicus  nicht  die  normale  Rück- 
bildung, so  bleibt  am  unteren  Teil  des  Dünndarms  ein  senkrecht  von 
dessen  äußerem  Rande  abgehender,  als  Meckelsches  Divertikel  be- 
zeichneter Appendix  des  Darmes  zurück,  welcher  meistens  das  Aussehen 
eines  Handschuhfingers  hat  und  entweder  frei  endet  oder  im  Nabel- 
ring fixiert  ist  und  zuweilen  sich  am  Ende  erweitert.  Bei  Verwachsung 
mit  dem  Nabelring  kann  Darmschleimhaut  im  Nabel  in  Form  einer 
Geschwulst  zu  Tage  treten  (Ektopia  intestini,  Adenoma  um- 
bilicale).    In  sehr  seltenen  Fällen  kann  sich  auch  eine  mit  Schleim- 


Fig.  388.    Hernia  funiculi  umbilicalis. 
Auf  Vi  verkleinert. 
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haut  ausgekleidete  Cyste  (Dottergangscyste)  in  der  Bauchwand 
bilden. 

Kongenitale  Urachusfisteln,  d.  h.  innerhalb  des  Nabels  gelegene, 
mit  der  Blase  in  Verbindung  stehende  Fistelgänge  beruhen  auf  einer 
ungenügenden  Obliteration  des  Urachus  oder  des  Stieles  der  Allantois. 
Sie  kommen  sowohl  bei  Verschluß  der  Harnröhre  als  auch  bei  offener 
Harnröhre  vor. 

Die  Ausbildung  der  Leibesform  aus  den  flachen  Embryonalanlagen  wird  in 
erster  Linie  dadurch  eingeleitet,  daß  die  einzelnen  Keimblätter  derselben  sich  von 
dem  äußeren  embryonalen  Bezirk  abschnüren  und  sich  hierbei  zu  Bohren  einfalten, 
wobei  die  Rumpfplatte  zur  röhrenförmigen  Rumpfwand,  die  Darmplatte  zum  Darm- 
rohr wird. 


Fig.  389.  Fissura  abdominis  et  vesicae  urinariae  bei  einem  18  Tage 
alten  Mädchen,  a  Hautrand,  b  Peritoneum,  c  Blase,  d  Kleine,  dem  Trironum 
Lieutaudi  entsprechende  Blasenhöhle,  e  RinnenfÖrmige  Urethra.  /  Die  kleinen 
Schamlippen. 

Die  Einfaltung  des  Keimblattes  erfolgt  sowohl  am  Kopf-  und  Schwanzende  als 
auch  an  den  Seitenteilen  der  Embryonalanlagen,  und  indem  sich  die  Firsten  der 
Falten  allseitig  entgegenwachsen,  bilden  die  Rumpfplatten  ein  Rohr,  dessen  Höhlung 
schließlich  nur  noch  in  der  Gegend  des  Hautnabels  durch  eine  stielartige  Verbindung 
mit  der  Höhle  des  nunmehr  als  Hautdottersack  bezeichneten  außerembryonalen  Be- 
zirks der  Keimhaut  in  Verbindung  steht  Während  so  die  Seiten-  und  Bauchwand 
des  Embryos  gebildet  wird,  schließt  sich  im  Innern  der  Leibeshöhle  auch  die  Dann- 
rinne zu  einem  Rohr,  das  nur  an  einer  als  Darmnabel  bezeichneten,  innerhalb  des 
Hautnabels  gelegenen  Stelle  vermittelst  eines  als  Ductus  omphalo-mesaraicus  be- 
zeichneten Ganges  mit  dem  Darmdottersack  in  Verbindung  steht 

Die  Nabelschnurbrüche  und  die  obere  Bauchspalte  sind  häufig  mit  Kranio-Rachi- 
schisis  kombiniert,  während  die  Bauchblasendarmspalte  mit  Myelocystocele  verbunden 
zu  sein  pflegt,  und  es  sind  nach  v.  Recklinghauben  beide  Mißbildungen  als  ein- 
ander koordiniert  anzusehen.  Außerdem  kommen  bei  größeren  Bauchspalten  häufig 
lordotische  und  skoliotische  Verkrümmungen  der  Wirbelsäule  vor. 
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e)  Hemmungsmißbildungen  im  Gebiete  des  äußeren 
Geschlechtsapparates  und  des  Anus. 

§  137.  Die  Süßeren  Geschlechtsteile  können  sowohl  bei  gleich- 
zeitig vorhandenen  Mißbildungen  der  Bauchwand,  der  Blase  und  des 
inneren  Geschlechtsapparates,  als  auch  ohne  solche  mehr  oder  weniger 
mißbildet  sein.  Vollständiger  Mangel  der  äußeren  Geschlechtsteile 
kommt  am  häufigsten  neben  anderen  Mißbildungen  in  dieser  Gegend, 
so  namentlich  bei  Sirenenbildung,  vor,  doch  kann  die  betreffende 
Gegend  im  übrigen  auch  normal  gebaut  sein  (Fig.  392).  Die  inneren 
Genitalien  pflegen  dabei  ebenfalls  mißbildet  zu  sein. 


Fig.  390. 


Fig.  391. 


Fig.  390.    Hypospadie  mit  Verkümmerung  des  Penis.    Um  V4  verkleinert. 
Fig.  391.    Epispadie  (nach  Ahlfeld). 

Kümmerliche  Ausbildung  des  Penis  ist  nicht  selten  und  hat  zur 
Folge,  daß  der  Penis  sich  in  seinem  Aussehen  mehr  oder  weniger  der 
Clitoris  nähert.  Meist  ist  damit  eine  Hypospadie  verbunden,  d.  h. 
eine  Verlagerung  der  Urethralöffnung  nach  hinten,  so  daß  dieselbe 
entweder  an  der  Unterseite  der  Eichel  oder  des  Peniskörpers  oder  an 
der  Wurzel  des  Penis  (Fig.  390)  oder  endlich  sogar  hinter  dem  Scrotum 
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(Hypospadia  perineo-scrotalis)  liegt.  Dieselben  Verlagerungen 
können  auch  bei  normal  entwickeltem  Penis  vorkommen  und  beruhen 
auf  einem  partiellen  Ausbleiben  des  Schlusses  der  Geschlechtsfurche, 
Als  Epispadie  (Fig.  391)  bezeichnet  man  eine  Verlagerung  der 
Harnröhrenöffnung  an  die  dorsale  Seite  des  Penis.  Sie  ist  seltener  als 
die  Hypospadie  und  beruht  auf  einem  mangelhaften  oder  verspäteten 
Schluß  des  Beckens,  so  daß  die  Kloake  vor  diesem  Schluß  in  eine 
Darm-  und  eine  Geschlechtsöffnung  geteilt  wird  (Thiersch).  Unter 
Umständen  bleibt  der  Penis  in  der  ganzen  Länge  gespalten,  und  es 
kann  gleichzeitig  eine  Blasen-  und  Bauchspalte  vorhanden  sein. 

Nicht  selten  ist  eine  abnorm  starke  Entwickelung,  eine  Hyper- 
trophie  des   Praeputium.     Ist   dabei   die  Präputialöffnung   verengt, 

so  daß  das  Praeputium  nicht  zurück- 
geschoben werden  kann,  so  bezeichnet 
man  dies  als  hypertrophische 
Phimose.  Totaler  Mangel  des  Prae- 
putium ist  selten,  häufiger  dagegen 
eine  abnorme  Kürze  desselben. 

Mangelhafte  Entwickelung  des 
Hodensackes  hängt  meist  mit  einem 
Zurückbleiben  des  Hodens  in  der 
Bauchhöhle  oder  im  Leistenkanal 
zusammen  und  führt  zu  Bildungen, 
welche  die  äußeren  Genitalien  des 
Mannes  den  weiblichen  ähnlich  ge- 
stalten, namentlich  wenn  zugleich 
auch  der  Penis  verkümmert  ist. 

Von  den  äußeren  Genitalien  des 
Weibes  können  sowohl  die  Clitoris 
als  auch  die  großen  und  kleinen 
Schamlippen  eine  kümmerliche 
Entwickelung  zeigen.  Epispadie 
und  Hypospadie  kommen  beim 
weiblichen  Geschlecht  ebenfalls  vor, 
erstere  gleichzeitig  mit  Spaltungen 
der  Bauch-  und  Blasen  wand  (Fig.  389). 
Bei  Hypospadie  fehlt  ein  Teil  der 
hinteren  Wand  der  Harnröhre,  und 
es  mündet  die  Harnröhre  mehr  oder 
weniger  weit  hinten  in  die  Scheide. 
Mangel  der  Urethra  kommt 
sowohl  bei  dem  männlichen  als  bei 
dem  weiblichen  Geschlecht  (Fig.  392) 
vor.  Bei  Mädchen  kann  die  Blase 
sich  direkt  in  die  Scheide  eröffnen. 
Verschluß  (Atresia)  der  Harnröhre  kommt  ebenfalls  bei  beiden 
Geschlechtern  vor  und  wird  entweder  durch  partielle  Defekte  in  der- 
selben oder  durch  Obliteration  der  Mündung  herbeigeführt.  Sekret- 
ansammlung in  der  Blase  kann  zu  einer  hochgradigen  Erweiterung  der- 
selben führen  (Fig.  392). 

Abnorme  Enge  kann  sowohl  partiell  als  auch  in  der  ganzen  Länge 
der  Harnröhre  vorkommen.  Es  kann  ferner  die  Harnröhre  durch 
hypertrophische  Entwickelung  des  Colliculus  seminalis  verengt  werden. 


Fig.392.  Vollständiger  Mangel 
der  Harnröhre  und  der  äußeren 
Geschlechtsteile.  Hochgradige  Auf- 
treibung des  Leibes  durch  enorme  Dila- 
tation aer  Harnblase.  Kompression  und 
Verkümmerung  der  Beine.  (An  der 
Hinterwand  der  Blase  fanden  sich  nur 
zersprengte  Rudimente  eines  weiblichen 
Genitalapparates  in  Form  von  Tuben - 
stücken  und  Ovarien.) 
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In  seltenen  Fällen  hat  man  mehrfache  Oeffnungen  der 
Harnröhre  beobachtet  Ferner  kommt  es  bei  Männern  vor,  daß  neben 
der  Urethra  noch  ein  blind  endigender  Gang  in  der  Eichel  besteht. 

Als  Atresia  anl  Simplex  bezeichnet  man  einen  Verschluß  des 
Anus  bei  wohl  ausgebildetem  Darm,  der  entweder  dadurch  zu  stände 
kommt,  daß  das  Ektoderm  am  Steißende  sich  nicht  einstülpt,  oder 
aber  dadurch,  daß  (Frank)  eine  bereits  bestehende  und  nach  außen 
geöffnete  Kloake  durch  nachträgliche  Verwachsung  sich  wieder  schließt. 
Endet  der  Mastdarm  nicht  unmittelbar  oberhalb  der  Analhaut,  sondern 
höher  oben,  so  besteht  neben  der  Atresia  ani  noch  eine  Atresia  recti, 
eine  Mißbildung,  welche  auch  bei  ausgebildetem  Anus  vorkommen  kann. 

Ist  bei  fehlendem  After  auch  die  Ausbildung  der  nach  unten 
wachsenden  Scheidewand  zwischen  Sinus  urogenitalis  und  Darm,  welche 
sich  mit  dem  Damm  verbinden  soll,  gehemmt,  so  bleibt  eine  Kloake, 
in  der  sich  Sinus  urogenitalis  und  Enddarm  vereinigen,  bestehen.  In 
anderen  Fällen  finden  sich  fistulöse  Verbindungen  zwischen  Rectum 
einerseits,  Blase  oder  Urethra  (bei  Knaben)  oder  Scheide  oder  Uterus 
andererseits  (Atresia  ani  vesicalis,  urethralis,  vaginalis, 
uterina). 

In  seltenen  Fällen  kann  der  Darm  bei  Verschluß  des  Anus  durch 
Süßere  Fisteln  am  Damm  oder  am  Scrotum  oder  am  Kreuzbein  nach 
außen  münden.  Im  übrigen  kommen  als  Reste  des  Schwanz- 
darmes äußere  Fisteln  unter  dem  Anus  anch  bei  normaler  Anal- 
öffnung vor. 
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f)  Die  Hemmungsmißbildungen  der  Extremitäten. 

§  138.  Mangelhafte  Bildung  der  Extremitäten  ist  nicht  selten 
und  ist  teils  auf  primären  Mangel  einer  Extremitätenanlage,  teils  auf 
eine  Störung  der  späteren  Gliederung  und  auf  mangelhaftes  Knochen- 
wachstum, teils  auf  Abschnürungen  durch  Eihautstränge  und  Nabel- 
schnurschlingen zurückzuführen.  Es  können  ferner  auch  Mißbildungen 
des  Zentralnervensystems  von  mangelhafter  Extremitätenentwickelung 
gefolgt  sein.  Je  nach  dem  Grade  und  der  Art  der  Mißbildung  unter- 
scheidet man  verschiedene  Formen. 
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Fig.  393.    Amelus. 


Fig.   394.     Mikromelus   mit 
kretinistischem  Geeichtehabitus. 


/•Je*t!*'f^ 


■■Jett- 

Fig.  395.    Sympus  apus. 


7V* 

Fig.  396.    Sympus  dip'us, 
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1)  Amelus.  Die  Extremitäten  fehlen  vollständig,  an  ihrer  Stelle 
finden  sich  nur  warzen-  oder  stummeiförmige  Rudimente.  Der  Rumpf 
ist  meist  gut  gebildet  (Fig.  393). 

2)  Peromelus.    Sämtliche  Extremitäten  sind  verkümmert 

3)  Phocomelus.  Von  den  Extremitäten  sind  nur  die  Hände 
und  Füße  vorhanden,  die  der  Schulter  und  dem  Becken  unmittelbar 
aufsitzen. 

4)  Mikromelus  (Mikrobrachius ,  Mikropus).  Die  Extremitäten 
sind  ausgebildet,  aber  abnorm  klein  (Fig.  394). 

5)  Abrach ius  und  Apus.  Mangel  der  oberen  Extremitäten  bei 
ausgebildeten  unteren  und  umgekehrt. 

6)  Perobrachius  und  Peropus.  Verkümmerung  der  oberen 
oder  der  unteren  Extremitäten. 

7)  Monobrachius  und  Monopus.  Defekt  einer  oberen  oder 
einer  unteren  Extremität. 


Fig.  397. 


Fig.  39a 


Fig.  399. 


Fig.  397.  Defekt  des  Femur  und  der  Fibula.  Verminderung  der 
Zahl  der  Phalangen.    7»  der  nat.  Gr. 

Fig.  398.  Perodaktylie  mit  Syndaktylie.  Linke  Hand  eines  neuge- 
borenen Kindes.    %  der  nat.  Gr. 


Strah 


Fig.  399.    Bifd  der  Hand  Fig.  398  bei  Durchleuchtung  mit  Köntgen- 


ig.  a 
len. 


Vi  der  nat  Gr. 


8)  Sympus,  Sirenenbildung,  Symmelie.  Die  unteren 
Extremitäten  sind  untereinander  verschmolzen  (Fig.  395  und  Fig.  396) 
und  zugleich  nach  hinten  um  ihre  Achse  gedreht,  so  daß  die  äußeren 
Teile  aneinander  stoßen.  Das  Becken  pflegt  defekt  zu  sein,  meist  sind 
es  auch  die  äußeren  Genitalien,  die  Blase,  die  Urethra  und  der  Anus. 
Am  Ende  der  verschmolzenen  Extremitäten  können  Füße  ganz  fehlen 
(Sympus  apus)  und  nur  einzelne  Zehen  vorhanden  sein  (Fig.  395), 
in  anderen  Fällen  (Fig.  396)  findet  man  einen  (S.  monopus)  oder 
zwei  Füße  (S.  dipus). 
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Fig.  400. 


Fig.  401. 


Fig.  400.  Mißbildung  der  rechten  Hand,  Perochirus  mit  Ver- 
wachsung der  Finger  (nach  Otto),  a  Ueberzahliger  Daumen,  b  Ordentlicher 
Daumen,  e  Verkümmerter  Zeigefinger,  d  Mittelfinger,  e  Ringfinger,  f  Kleiner 
Finger. 

Fig.  401.  Handskelett  des  Perochirus  Fig.  400,  von  der  Dorsalseite  ge- 
sehen (nach  Otto),  a—f  wie  in  Fig.  400.  g  Ulna.  h  Radius.  1  Os  naviculare. 
2  Os  lunatum.  S  Os  trianguläre,  j  Ob  pisiforme.  5«  Ob  multangulum  majus  super- 
fluum.  5h  Os  multangulum  ordinarium.  6  Os  multangulum  minus.  7  Os  capitatum. 
8  Os  hamatum. 


Fig.  403. 

Fig.  402.  Peropus  oder  Spaltfuß  (nach  Otto).  Rechter  Fuß.  a  Große 
Zehe,    b  Kleine  Zehe. 

Fig.  403.  Skelett  des  Fußes  Fig.  402,  von  der  Dorsalseite  gesehen  (nach 
Otto),  a  Große  Zehe,  b  Kleine  Zehe,  c  Rudiment  der  dritten  Zehe,  d  Tibia. 
e  Fibula,  l  Talus.  2  Calcaneus.  S  Os  naviculare.  4  Os  cuneiforme  majus.  5  Os 
cuneiforme  minus.    6  Os  cuneiforme  tertium.    7  Os  cubiforme. 
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9)  Mangel  einzelner  Knochen  kann  an  allen  Teilen  der 
Extremitäten  vorkommen  (Fig.  397). 

10)  Perodaktylie,  Verkümmerung  von  Fingern  oder 
Zehen  kommt  in  sehr  mannigfaltigen  Formen  vor,  ist  aber  im  all- 
gemeinen teils  durch  mangelhafte  Entwicklung  (Brachyphalangie)  oder 
vollständigen  Defekt  einzelner  Phalangen  (Fig.  397,  Fig.  399  und 
Fig.  401  c) ,  oft  auch  durch  häutige  (Fig.  398)  oder  auch  knöcherne 
(Fig.  399  und  Fig.  401  de)  Verbindungen  der  Finger,  durch  Syndak- 
tylie  bedingt. 

Kommen  nur  die  äußeren  Finger  oder  Zehen  zur  Entwickelung, 
während  die  mittleren  fehlen,  so  entstehen  jene  Bildungen  (Fig.  400 
bis  Fig.  403),  welche  man  als  Spalthand  und  Spaltfuß  (Kümmel) 
bezeichnet.  Bei  starker  Mißbildung  der  Finger  finden  sich  zum  Teil 
auch  Mißbildungen  und  Defekte  im  Gebiete  der  Tarsal-  und  Metatarsal- 
knochen  (Fig.  403)  resp.  Carpal-  und  Metacarpalknochen,  so  daß  man 
die  Mißbildung  als  Per  opus  und  Perochirus  bezeichnen  muß. 
Mangel  von  Hand  oder  Fuß   führt  zum  Achirus  oder  zum  Apus. 
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§  139.  Unter  den  abnormen  Lagerungen  der  Extremitäten 
bieten  die  kongenitalen  Luxationen  ein  besonderes  Interesse,  d.  h. 
Verschiebungen  der  Gelenkköpfe  aus  ihren  Pfannen,  welche  am  häufig- 
sten am  Hüftgelenk,  seltener  am  Ellbogen-,  Humerus-  und  Kniegelenk 
vorkommen.  Sie  sind  zum  Teil  lokale  Hemmungsbildungen, 
doch  können  auch  mechanische  Einwirkungen  zur  Luxation  führen. 
Beim  Hüftgelenk  bleibt  infolge  der  Entwickelungshemmung  die  Pfanne 
klein  und  unvollkommen,  und  auch  der  Gelenkkopf  ist  meist  mehr  oder 
weniger  verkümmert.  Die  verkümmerte  Pfanne  liegt  an  der  normalen 
Stelle;  der  Femurkopf  ist  dagegen  verlagert,  und  zwar  am  häufigsten 
nach  hinten  (Luxatio  iliaca).  Das  Ligamentum  teres  ist  zur  Zeit  der 
Geburt  stets  noch  erhalten,  und  die  Gelenkkapsel  umfaßt  sowohl  die 
Pfanne  als  den  Gelenkkopf.  Nach  längerein  Gebrauch  der  unteren 
Extremität  wird  das  Lig.  teres  in  die  Länge  gezogen  und  kann  durch- 
reißen, die  Kapsel  wird  weit,  beuteiförmig  ausgezogen  und  kann  da, 
wo  sie  gegen  den  Knochen  gedrückt  wird,  durchscheuert  werden.  Durch 
Gewebsproduktion  von  seiten  der  Umgebung  kann  sich  dann  ein  neues 
Gelenk  bilden. 

Abnorme  Stellungen  der  Füße  und  Hände  sind  teils  auf  Ent- 
wickelungsstörungen,  teils  auf  mechanische  Einwirkungen  auf  die  im 
Wachstum  befindlichen  Extremitäten  zurückzuführen.  Unter  denselben 
ist  der  angeborene  Klumpfuß,  Pes  equinovarus,  die  wichtigste,  eine 
Hemmungsbildung,  welche  nach  Eschricht  darauf  zurückzuführen  ist, 
daß  die  fötale  Stellung  der  unteren  Extremitäten  nicht  in  die  normale 
übergeht,  und  daß  zugleich  die  Knochen  und  Gelenkflächen  eine  abnorme 
Ausbildung  erhalten.  Der  innere  Fußrand  ist  stark  erhöht,  und  gleich- 
zeitig steht  der  Fuß  in  Plantarflexion.  Das  Collum  tali  ist  in  der 
Richtung  nach  vorn  und  unten  (Hüter,  Adams)  verlängert.  Lernen 
die  Kinder  gehen,  so  treten  sie  mit  dem  äußeren  Fußrande  auf,  welcher 
dadurch  plattgedrückt  wird,  während  der  Fuß  sich  noch  stärker  nach 
einwärts  rollt. 

Der  angeborene  Klumpfuß,  der  also  gewöhnlich  als  eine  primäre 
Entwickelungsstörung  der  betreifenden  Gelenke  zu  betrachten  ist,  kann 
unter  Umständen  auch  durch  einen  abnormen  Druck  des  relativ 
ungeräumigen  Uterus  (Volkmann)  entstehen.  Unter  denselben  Be- 
dingungen entwickeln  sich  auch  jene  pathologischen  Fußstellungen, 
welche  als  Pcs  caleaneus  und  P,  valgus  bezeichnet  werden,  und  welche 
teils  durch  starke  Dorsalflexion,  teils  durch  eine  Drehung  des  Fußes 
nach  außen  charakterisiert  sind.  Häutig  lassen  sich  die  Zeichen  statt- 
gehabten Druckes  noch  an  atrophischen  Haut-  und  Knochenstellen 
nachweisen. 

Eine  Stellung  der  Hand,  welche  als  Klumphand  oder  Talipo- 
manus  bezeichnet  wird,  ist  in  einer  rudimentären  Entwickelung  des 
Radius  begründet  und  kommt  namentlich  bei  auch  sonst  mißbildeten 
Früchten  vor. 
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2.  Lageveränderung  der  inneren  Organe. 

§  140.  Unter  den  Lage  Veränderungen  der  inneren  Organe  ist 
die  wichtigste  der  Situs  inversus  vlscerum,  d.  h.  die  Umlagern ng 
der  Eingeweide,  bei  welchem  die  Lage  der  Bauch-  und  Brust- 
eingeweide das  Spiegelbild  des  normalen  Situs  bildet.  Derselbe  wird 
sowohl  bei  Doppelmißbildungen  als  auch  bei  Einzelfrüchten  beobachtet 
und  kann  sich  auch  auf  das  Herz  allein  (Dextrocardia)  oder  auch  auf 
die  Bauchorgane  oder  einen  Teil  derselben  (Situs  irregularis)  be- 
schränken, doch  ist  letzteres  selten.  Im  übrigen  kommen  abnorme 
Lagerungen  namentlich  bei  den  Organen  der  Bauchhöhle  vor.  So 
ist  z.  B.  nicht  selten  die  Niere  an  abnormer  Stelle  gelagert  (Dystopia 
renis),  meist  abnorm  tief,  so  daß  sie  dem  Promontorium  sich  nähert 
oder  auch  vor  demselben  liegt.  Der  Hoden  bleibt  nicht  selten  in  der 
Bauchhöhle  (Ektopia  interna  s.  abdominalis  testis  s.  Krypt- 
orchismus)  oder  im  Leistenkanal  (Ektopia  inguinalis)  oder  vor 
dem  Leistenkanal  (Ekt.  pubica)  oder  in  der  Falte  zwischen  Hoden- 
sack und  Oberschenkel  (Ekt.  cruro-scrotalis)  oder  in  der  Mittel- 
fleischgegend (Ekt.  perinealis)  oder  in  der  Schenkelbeuge  (Ekt. 
cruralis)  liegen.  Nicht  selten  sind  auch  abnorme  Lagerungen 
des  Darmes,  namentlich  des  Dickdarmes. 

Literatur  über  Situs  inversus. 
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3.  Durch  exzedierendes  Wachstum  und  durch  Ver- 
mehrung   von    Organen    und    Körperteilen    entstandene 
Einzelmißbildungen. 

§  141.  Als  allgemeiner  Riesenwuchs  wird  eine  Mißbildung  be- 
zeichnet, welche  sowohl  intrauterin  als  auch  später  sich  einstellen  kann 
und  durch  abnorme  Größe  des  ganzen  Körpers  ausgezeichnet  ist.  Im 
extrauterinen  Leben  auftretendes  abnormes  Wachstum  kann  dazu  führen, 
daß  die  Maße  des  betreffenden  Individuums  die  als  obere  Grenze  an- 
gegebenen Maße  um  ein  ganz  Bedeutendes  überschreiten. 
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Partieller  Riesenwuchs  kann  sich  ebenfalls  sowohl  in  der  intra- 
uterinen als  in  der  extrauterinen  Entwickelungszeit  einstellen  und  be- 
trifft am  häufigsten  Teile  von  Extremitäten  oder  des  Kopfes.  Halb- 
seitiger Riesenwuchs  beschränkt  sich  meist  auf  eine  Gesichts- 
hälfte oder  auf  eine  Extremität,  doch  kommt  es  als  große  Seltenheit 
vor,  daß  die  Hypertrophie  sich  auf  alle  Teile  einer  Seite,  Gesicht, 
Rumpf  und  Extremitäten  erstreckt.  Im  extrauterinen  Leben  geben  zu- 
weilen Traumen  den  Anstoß  zum  pathologischen  Wachstum. 

Nehmen  an  irgend  einer  Körperstelle,  an  den  Extremitäten,  am 
Rumpfe,  am  Gesicht  die  Weichteile  in  einer  Weise  zu,  daß  an  Pachy- 
dermenhaut  erinnernde  Verunstaltungen  entstehen,  so  führt  das  abnorme 
Wachstum  zur  Elephantiasis  (vergl.  §  76  Fig.  130  u.  Fig.  131).  Die 
Massenzunahme  kann  sowohl  auf  Mehrbildung  von  Bindegewebe  oder 
von  Fettgewebe  als  auch  von  Blutgefäß-  oder  von  Lymphgefäßgewebe 
beruhen.  Sind  die  verdickten  Stellen  schärfer  umschrieben,  so  wird 
die  Bildung  als  Geschwulst  angesehen  und  je  nach  dem  Bau  den 
Angiomen  oder  Lymphangiomen  und  Fibromen  (siehe  diese)  zugezählt 

Exzessive  lokale  Massenzunahme  der  Knochen  kommt  an  ver- 
schiedenen Teilen  des  Skelettes  vor  und  kann  auch  multipel  auftreten. 
Am  Kopfe  können  sowohl  die  Knochen  des  Schädels  als  auch  des  Ge- 
sichtes davon  betroffen  werden,  und  es  kommen  Fälle  vor,  in  denen 
die  Knochen  an  Masse  ganz  außerordentlich  zunehmen,  so  daß  das  Ge- 
sicht und  der  Schädel  oder  auch  beide  hochgradig  verunstaltet  werden 
und  Zustände  entstehen,  die  man  als  Leontiasis  ossea  (Fig.  137 
S.  279)  bezeichnet.  Umschriebene  Knochenwucherungen  führen  zur 
Bildung  von  Osteomen  oder  Exostosen,  die  oft  multipel  auftreten. 
Am  Rumpf  und  den  Extremitäten  kann  lokales  Knochenwachstum  so- 
wohl zur  Vergrößerung  einzelner  Knochenteile  als  zur  Bildung  ganz 
atypisch  gestalteter,  als  Exostosen  und  Osteome  bezeichneter  Exkre- 
szenzen  führen,  die  ebenfalls  nicht  selten  multipel  auftreten. 
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Vierordt,  H.,  Anatom.,  physiol.  u.  physikal.  Daten  u.  Tabellen,  Jena  1898. 
Weitere  diesbezügliche  Literatur  enthält  §  76. 

§  142.  Vermehrung  von  Organen  oder  von  Teilen  des  Ske- 
lettes und  des  Muskelsystemes  ist  eine  ziemlich  häufige  Erscheinung, 
welche  teils  auf  Spaltungen  oder  ein  mehrfaches  Auftreten  der  be- 
treffenden Anlagen,  teils  auf  eine  stärkere  Ausbildung  normalerweise 
rudimentär  bleibender  oder  sich  schon  während  der  Entwickelungszeit 


Vermehrung  von  Skeletteilen. 
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zurückbildender  Organe  zurückzuführen  ist.  Einzelne  hierher  gehörende 
Erscheinungen  dürfen  vielleicht  als  ein  Rückschlag  angesehen  werden. 

1)  Verdoppelung  an  den  Extremitäten. 

Spaltung  einer  ganzen  Extremität  ist  ohne  Verdoppelungen  an 
den  Becken  oder  Schulterknochen  beim  Menschen  nicht  beobachtet. 
Spaltung  der  Hände  und  Füße  ist  sehr  selten  (Fig.  404),  doch  enthält 
die  Literatur  eine  Anzahl  solcher  Fälle.  Die  Zahl  der  Finger  kann 
dabei  auf  9 — 10  steigen. 

Häufiger  ist  die  Vermehrung  der  Fingerzahl,  die  Polydaktylie, 
an  einer  einfachen  Hand  (resp.  Fuß),  wobei  die  überzähligen  Finger 
(Fig.  401  a  und  Fig.  405)  teils  an  der  ulnaren  oder  radialen  (resp. 
tibialen  oder  fibularen)  Seite  angehängt,  teils  zwischen  die  anderen 
eingeschoben  erscheinen.    Oft  sind  die  Finger  nur  teilweise,  d.  h.  nur 


Fig.  404. 


Fig.  405. 


Fig.  404.    Polydaktylie   mit  gabeliger   Spaltung   der   Hand    (nach 
Laxcereaux). 

Fig.  405.    Polydaktylie   bei   einem    Neugeborenen.    Skelett.    Ver- 
doppelung der  Phalangen  des  4.  und  5.  Fingers.    Nat.  Gr. 


im  ersten  oder  nur  im  ersten  und  zweiten  Gliede  durch  Spaltung  ver- 
doppelt (Fig.  406  und  Fig.  407).  Die  am  Rande  angehängten  Finger 
sind  bald  gut  ausgebildet  (Fig.  405),  bald  rudimentär.  Mitunter  sehen 
sie  wie  gestielte  kleine  fibröse  Geschwülstchen  aus.  Ist  ein  überzähliger 
Finger  ausgebildet,  so  sitzen  seine  Phalangen  (Fig.  405)  entweder  auf 
dem  Metacarpal-  (resp.  Metatarsal-)Knochen  eines  benachbarten  Fingers 
(resp.  einer  Zehe)  oder  setzen  sich  in  einen  eigenen  Metacarpal-  (resp. 
Metatarsal-)Knochen  fort  und  können  unter  Umständen  sogar  eigene 
Carpal-  (resp.  Tarsal-)Knochen  haben  (Fig.  401  5a).  Polydaktylie  tritt 
in  einzelnen  Fällen  als  vererbbare  Erscheinung  auf  und  entsteht  sonach 
aus  inneren  Ursachen. 

Zlegler,  Lebrb.  d.  all*.  Pathol.    11 .  Aufl.  $ß 
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2)  Vermehrung  der  Brustwarzen  oder  Hypertheüe  und  Ver- 
mehrung der  Brustdrüsen  oder  Hypermastie  sind  Mißbildungen,  die 
nicht  selten  sowohl  bei  Männern  als  bei  Frauen  vorkommen  und  wahr- 
scheinlich als  ein  Rückschlag  auf  mehrbrüstige  Vorfahren  anzusehen 
sind.  Die  accessorischen  Warzen  oder  Brüste  sitzen  meistens  am 
Thorax  auf  zwei  von  der  Achselhöhle  nach  der  Inguinalgegend  konver- 
gierenden Linien,  doch  kommen  sie  in  seltenen  Fällen  auch  an  anderen 
Stellen,  in  der  Achselhöhle,  an  der  Schulter,  am  Unterleib,  am  Rücken, 
am  Oberschenkel  vor.  Die  Nebendrüsen  sind  meist  nur  klein,  können 
aber  bei  Eintritt  von  Schwangerschaft  zu  milchgebenden  Drüsen  sich 
entwickeln.    Die  Zahl  der  Brustwarzen  kann  bis  zu  10  steigen. 


Fig.  406. 


Fig.  407. 


Fig.  406.  Polydaktylie  un^d  Syndaktylie  der  linken  Hand.  Um  V& 
verkleinert. 

Fig.  407.  Polydaktylie  und  Syndaktylie  des  rechten  Fußes.  Um 
75  verkleinert 

3)  Die  Bildung  weiblicher  Brüste  bei  Männern  oder  die 
Grynäkomastie  ist  in  stark  entwickelter  Ausbildung  bei  Männern  mit 
normalem  Geschlechtsapparat  (vergl.  Hermaphrodismus  §  143)  selten, 
dagegen  kommt  es  nicht  selten  vor,  daß  in  der  Pubertätszeit  eine 
mäßige  Zunahme  der  Brustdrüsen  bei  männlichen  Individuen  sich 
einstellt. 

4)  Verdoppelung  des  Penis  kommt  in  sehr  seltenen  Fällen  vor 
und  kann  sich  bei  typischer  Ausbildung  des  Penis  mit  Bildung  zweier 
getrennt  in  die  Harnblase  mündender  Harnröhren  und  zweier  Scrota 
verbinden  (Lange). 
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5)  Ueberzählige  Bildung  von  Knochen  und  Muskeln  findet  sich 
häufig.  Ueberzählige  Wirbel  kommen  an  allen  Abschnitten  der 
Wirbelsäule  vor,  sind  aber  selten.  In  der  Steißgegend  kommen  in 
seltenen  Fällen  Schwänze  vor,  welche  eine  Verlängerung  der  Wirbel- 
säule bilden.  Nach  Virchow  kann  man  drei  Formen  von  Schwänzen 
unterscheiden,  nämlich :  wahre  Schwänze,  in  welchen  sich  Knochen  be- 
finden, falsche  oder  imperfekte  Schwänze,  welche  eine  Verlängerung 
der  Wirbelsäule  bilden,  aber  weder  Knorpel  noch  Knochen  enthalten 
(sogenannte  Schweinsschwänze),  und  schwanzähnliche  Hautanhänge,  die 
aus  verschiedenem  Gewebe  sich  zusammensetzen  und  zum  Teil  den 
Teratomen  zugezählt  werden  können.  Die  zuerst  erwähnten  wahren 
Schwänze  sind  sehr  selten  und  beruhen  nach  Bartels  meist  nicht  auf 
Vermehrung,  sondern  auf  einer  Vergrößerung  und  auf  einem  Ausein- 
andertreten der  Wirbel. 

Vermehrung  der  Phalangen  eines  Fingers  ist  sehr  selten. 
Vermehrung    der   Rippen    durch   Bildung    von   Hals-    oder 
Lendenrippen  sowie  gabelige  Teilung  der  Rippen  ist  nicht  selten. 
Vermehrung  der  Zähne  kommt  ebenfalls  vor. 

6)  Unter  den  Eingeweiden  der  Brust-  und  Bauchhöhle  sind 
Spaltungen  der  Anlage  am  häufigsten  an  der  Milz,  dem  Pankreas, 
den  Nebennieren,  den  Ureteren,  dem  Nierenbecken,  den  Lungen,  selten 
dagegen  an  den  Ovarien,  der  Leber,  den  Nieren,  den  Hoden,  der  Blase. 
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Virchow,  Schwanzbüdung,  D.  med.   Woeh.  I884. 

Viorin,  Polydaktylie  bei  UngulaUn,  Z.  f.  Tiermed.   VI  1902, 

Wiedersheinty  Der  Bau  des  Menschen,  Freiburg  i.  B,  190t, 

Zander,  Ist  die  Polydaktylie  theromorphe  Varietät  oder  Mißbildung  f  V.  A.  125,  Bd.  1891. 

4.    Die  wahren  und  die  falschen  Zwitterbildungen. 

§  143.  Die  eigenartige  Entwicklung  des  männlichen  und  des 
weiblichen  Geschlechtsapparates,  bei  welcher  die  verschiedenen  Keim- 
drüsen, sowie  auch  die  äußeren  Genitalien  aus  einer  ursprünglich  gleichen 
Anlage  entstehen,  bei  welcher  ferner  stets  die  Geschlechtsgänge  beider 
Geschlechter  angelegt  werden,  macht  es  von  vornherein  wahrscheinlich, 
daß  hier  Mißbildungen  vorkommen  werden,  welche  teils  auf  einer  Un- 
gleichheit der  Entwickelung  der  rechtsseitigen  und  der  linksseitigen 
Anlagen,  teils  auf  einer  gleichzeitigen  Entwickelung  der  männlichen 
und  der  weiblichen  Geschlechtsgänge  oder  der  Geschlechtsdrüsen,  teils 
auf  einer  mangelhaften  Uebereinstimmung  der  Ausbildung  der  inneren 
und  der  äußeren  Genitalien  beruhen. 

Man  pflegt  eine  Mißbildung,  welche  sich  auf  eines  der  genannten 
Momente  zurückführen  läßt  und  welche  dadurch  gekennzeichnet  ist, 
daß  der  Geschlechtsapparat  eines  Individuums  sowohl  Teile  des  männ- 
lichen als  auch  des  weiblichen  Genitalapparates  enthält,  als  Herm- 
aphrodismus oder  Zwitterbildung  zu  bezeichnen.  Sind  zweierlei 
Keimdrüsen  vorhanden,  so  nennt  man  dies  einen  Hermaphrodismus 
verus  (Hermaphr.  glandularis  v.  Siegenbeek  van  Heükelom). 
Beruht  die  Vermengung  beider  Geschlechter  nur  auf  einer  doppel- 
geschlechtlichen Entwickelung  der  Geschlechtsgänge  und  der  äußeren 
Genitalien,  so  nennt  man  dies  einen  Pseudo-Hermapkrodismus.  Das 
Geschlecht  desselben  wird  durch  die  Keimdrüsen  bestimmt. 

Der  Körperbau  der  Hermaphroditen  zeigt  häufig  eine 
eigenartige  Mischung  von  männlichen  und  weiblichen  Eigenschaften, 
z.  B.  Entwickelung  der  Brüste  und  eine  Gestaltung  des  Halses  und 
der  Schultern,  welche  dem  weiblichen  Typus  entspricht,  während  zu- 
gleich Bartwuchs  vorhanden  ist  und  auch  die  Gesichtsbildung,  der 
Kehlkopf  und  die  Stimme  mehr  männlichen  Typus  aufweisen.  Bei 
Pseudohermaphrodismus  stimmt  der  Habitus  des  Körpers  durchaus 
nicht  immer  mit  der  Keimdrüse  überein.  Es  kann  somit  ein  männ- 
licher Hermaphrodit  ein  weibliches  Aussehen  bieten  und  umgekehrt. 

Man  kann  folgende  Hauptfornien  des  Hermaphrodismus  auf- 
stellen : 

I.  Hermaphrodismus  verus  s.  Androgenes. 

1)  Hermaphrodismus  verus  bilateralis,  die  doppelseitige  Zwitter- 
bildung, ist  dadurch  charakterisiert,  daß  beiderseits  zugleich  Hoden  und  Eier- 
stock vorhanden  sind,  oder  daß  beiderseits  in  einem  Organ  Hoden-  und  Eierstock- 
gewebe vereinigt  sind.  Heppner  gibt  an,  daß  er  bei  einem  9  Monate  alten  Kinde 
mit  hermaphroditischen  äußeren  Genitalien,  mit  Vagina,  Uterus  und  Tuben,  im  breiten 
Mutterbande  sowohl  ein  Ovarium  als  einen  Hoden  gefunden  habe;  Nebenhoden  und 
Vas  deferens  fehlten. 

2)  Hermaphrodismus  verus  unilateralie,  die  einseitige  Zwitterbildung, 
ist  derjenige  Zustand,  bei  welchem  auf  einer  Seite  eine  einzige  Keimdrüse,  auf  der 
anderen  Seite  zweierlei  Keimdrüsen  vorhanden  sind.  Sälen  hat  bei  einer  Frau  von 
43  Jahren,  die  seit  dem  17.  Jahre  menstruierte,  auf  der  rechten  Seite  eine  Zwitter- 
drüse (Kastration  wegen  Uterusmyoms)  durch  genaue  mikroskopische  Untersuchung 
festgestellt  Der  Ovarialteil  der  Drüse  war  typisch  entwickelt  Das  Epithel  der 
Samenkanälchen   des  Hodens   bestand   aus  Follikelzelleo   und  SERTOLischen  Zellen, 
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entbehrte  aber  der  Spermatogonien  und  der  Samenzellen.  Eine  Zwitterdrüse  haben 
ferner  Blacker  und  Lawrence  von  einem  8  7, -monatlichen  Totgeborenen  beschrieben. 
Garbe  hat  bei  einem  20-jährigen  Individuum  in  einem  Bruchsack  neben  einer  Tube 
sowohl  beide  Keimdrüsen  (exzidierte  Stücke  wurden  von  Simon  mikroskopisch  unter- 
sucht) als  auch  Parovarium  und  Epididymis  nachgewiesen. 

3)  Hermaphrodismus  verus  lateralis,  die  seitliche  Zwitterbildung,  ist 
dann  gegeben,  wenn  auf  der  einen  Seite  ein  Eierstock,  auf  der  anderen  ein  Hoden 
entwickelt  ist.  Sie  ist  beim  Menschen  mehrfach  (Rudolph,  Stark,  Berthold, 
Barkow,  H.  Meyer,  Klebs,  Messner,  Kellner  und  Andere)  beschrieben  worden, 
doch  ist  in  den  betreffenden  Fällen  meist  keine  genaue  mikroskopische  Untersuchung 
vorgenommen  worden;  und  wo  dieselbe  vorgenommen  wurde,  konnte  Ovarialgewebe 
nicht  mit  Sicherheit  nachgewiesen  werden.  Vor  einigen  Jahren  hat  Obolonsky  einen 
Fall  (12-jähriges  Mädchen)  aus  der  Sammlung  der  deutschen  Universität  Prag  mitge- 
teilt, in  dem  die  histologische  Untersuchung  rechts  einen  Hoden  (Fig.  408  o),  links 


Fig.  406.  Hermaphrodismus  verus  lateralis  (nach  Obolonsky). 
o  Urethra,  b  Prostata,  c  Colliculus  seminalis.  d  Hymen,  e  Canalis  urogenitalis. 
/  Harnblase,  g  Scheide,  h  Uterus,  h.  Linkes  Uterushorn.  t  Linke  Tube.  ix  In- 
fundibulum  der  linken  Tube,  k  Linkes  övarinm.  I  Ligamentum  ovarii.  m  Ligamen- 
tum teres  sinistrum.  n  Rechte  Tube,  o  Rechter  Hoden,  p  Epididymis,  q  Rechter 
Samenstrang,  r  Ligamentum  teres  dextrum.  Nahezu  um  die  Hälfte  verkleinert. 
(Präp.  der  Sammlung  des  patholog.  Institutes  der  deutschen  Universität  Prag.) 


einen  Eierstock  (k)  ergab,  doch  ist  zu  bemerken,  daß  in  letzterem  Eier  nicht  wahrge- 
nommen werden  konnten.  Das  rechte  breite  Mutterband  enthält  einen  Hoden  (o), 
einen  Nebenhoden  (p),  ein  Vas  deferens  (?),  eine  rudimentäre  Tube  (n)  und  ein  rundes 
Mutterband  (r),  das  linke  breite  Mutterband  dagegen  enthält  ein  Ovarium  (k)  mit 
einem  Ligamentum  ovarii  (/)  und  eine  gut  entwickelte  Tube  (*).  Im  übrigen  ist  so- 
wohl ein  Uterus  (h)  und  eine  Vagina  (g)  als  auch  eine  Prostata  (6)  vorhanden.  Nach 
den  mitgeteilten  Beobachtungen  können  die  zugehörigen  Geschlechtsgänge  sämtlich 
vorhanden  sein  oder  zum  Teil  fehlen.  Die  äußeren  Geschlechtsteile  sind  mißbildet 
und  vereinigen  Formen,  welche  teils  dem  männlichen,  teils  dem  weiblichen  Typus  an- 
gehören. 
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II.  Hennaphrodisnius  spurius  8.  Pseudohernmphrodismus  ist  charakterisiert 
durch  eine  doppelgeschlechtliche  Entwickelung  der  Geschlechtsgange  und  der  äußeren 
Geschlechtsorgane  bei  eingeschlechtlichen  Keimdrüsen.  Die  ausgebildetsten  Formen 
finden  sich  beim  männlichen  Geschlechte,  bei  welchem  neben  männlichen  Genitalien 
Vagina,  Uterus  und  Tuben  zu  mehr  oder  minder  vollkommener  Ausbildung  gelangen 
können.  Viel  seltener  kommt  es  vor,  daß  beim  Weibe  Teile  der  WoLFFschen  Gänge 
zur  Entwickelung  gelangen. 

Bei  männlichen  Scheinzwittern  sind  ferner  die  äußeren  Genitalien  häufig  miß- 
bildet und  nähern  sich  den  weiblichen,  während  umgekehrt  bei  weiblichen  Schein  - 
zwittern  die  äußeren  Geschlechtsteile  sich  nach  einem  dem  Manne  zukommenden  Typus 
entwickeln  können  (Fig.  409). 

Die  Annäherung  der  äußeren  männlichen  Genitalien  an  den  weiblichen  Typus 
kommt  dadurch  zu  stände,  daß  der  Penis  verkümmert  bleibt,  die  Geschlechtsfurche 
im   Penis   sich  unvollkommen  oder  gar  nicht  schließt  (Hypospadie)  und  die  beiden 

Scrotalhälften  getrennt  bleiben 
■<-'  '-  und  unter  der  Peniswurzel  eine 

Grube  lassen,  welche  den  Rest 
des  Sinus  urogenitalis  darstellt. 
Die  Scrotalhälften  sehen  als- 
dann den  großen  Labien  ähn- 
lich, namentlich  dann,  wenn 
der  Descensus  testiculorum 
unterbleibt.  Die  äußeren  Geni- 
talien des  Weibes  nähern  sich 
den  männlichen  dadurch,  daß 
die  Clitoris  sich  zu  einem 
Penis  ausbildet  (Fig.  409  a), 
während  das  Vaginalostium 
sich  verengt  oder  schließt  und 
die  Schamlippen  miteinander 
verwachsen.  Vagina  und 
Harnröhre  münden  gemein- 
schaftlich oder  getrennt  unter 
dem  Penis  nach  außen. 

Die  atypische  Bildung 
der  äußeren  Genitalien  kann 
sowohl  für  sich,  d.  h.  ohne 
Zwitterbildung  im  Gebiete  der 
Geschlechtsgänge ,  als  auch 
gleichzeitig  mit  dieser  auf- 
treten, ist  demnach  nicht  von 
den  Mißbildungen  in  anderen 
Teilen  des  Geschlechtsappa- 
rates abhängig. 

1)  Pseudo-Hermaphrodismus  masculinus,  die  männliche  Scheinzwitter- 
bildung, kommt  in  drei  Unterarten  vor. 

Bei  der  ersten,  dem  Ps.-H.  masc.  internus,  sind  die  äußeren  Geschlechtsteile 
nach  dem  männlichen  Typus  gebildet  und  auch  die  Prostata  entwickelt,  wird  aber 
von  einem  meist  am  Colliculus  seminalis  in  die  Urethra  mündenden  Kanal  durchbohrt, 
welcher  sich  nach  oben  in  eine  rudimentäre  oder  mehr  oder  weniger  ausgebildete 
Vagina,  oft  auch  in  einen  mehr  oder  weniger  ausgebildeten  Uterus,  eventuell  sogar  in 
Tuben  fortsetzt.  Die  männlichen  Geschlechtsteile  sind  daneben  normal  oder  mehr 
oder  weniger  mißbildet. 

Bei  dem  zweiten,  dem  Ps.-H.  masc.  completus,  s.  externus  et  internus, 
der  vollständigen  männlichen  Scheinzwitterbildung,  sind  innerlich  Scheide,  Uterus  und 
Tuben  in  mehr  oder  minder  vollständiger  Ausbildung  oder  aber  nur  Rudimente  der- 
selben vorhanden,  während  die  äußeren  Genitalien  sich  dem  weiblichen  Typus  mehr 
oder  weniger  nähern  oder  auch  vollkommen  weiblich  sind.  Der  Penis  wird  meist 
hypospadisch  und  clitorisartig ,  und  unter  ihm  liegt  eine  Furche,  an  deren  hinterem 


ei  n  es 


Fig.  409.  Aeußere  Genitalien 
weiblichen  Scheinzwitters  mit  Stenose  des 
Introitus  vaginae.  a  Pen isartige  Clitoris.  b  Große 
Labien.    Um  */9  verkleinert. 
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Ende  gewöhnlich  eine  Oeffnung  in  ein  kurzes  Vestibulum  führt,  welches  sich  sofort 
in  eine  Urethra  und  eine  Vagina  teilt.  Unter  Umstanden  bleiben  das  Vestibulum  und 
die  Vagina  getrennt.  In  seltenen  Fällen  sind  die  äußeren  Geschlechtsteile  normal 
geformt,  und  es  enthält  der  Penis  nur  einen  doppelten  Kanal,  von  dem  der  obere  als 
Harnröhre  dient,  während  der  untere  die  Geschlechtsgänge  aufnimmt.  Bei  stärkerer 
Ausbildung  der  MüLLERschen  Gänge  sind  die  Vasa  deferentia  häufig  defekt,  die 
Samen  blasen  können  fehlen. 

Bei  Ps.-H.  masc.  ezternus,  der  äußeren  männlichen  Scheinzwitterbildung, 
weichen  nur  die  äußeren  Genitalien  vom  männlichen  Typus  ab  und  nähern  sich  mehr 
oder  weniger  vollkommen  dem  weiblichen.  Da  hierbei  auch  der  übrige  Körper  oft 
weibliche  Formen  zeigt,  so  geben  diese  Mißbildungen  leicht  Veranlassung  zu  Ver- 
wechslung des  Geschlechtes. 

2)  Pseudo-Hermaphrodismus  feminin us,  die  weibliche  Scheinzwitter- 
bildung, kommt  in  den  nämlichen  Formen  vor  wie  die  männliche,  ist  indessen  erheb- 
lich seltener. 

Bei  dem  Ps.-H.  femininus  internus  finden  sich  bei  wohl  en  twickelten  äußeren 
Genitalien  Beste  der  WoLFFschen  Gänge,  welche  im  breiten  Mutterbande  oder  in  der 
Utero- Vaginalwand  liegen  und  bis  zur  Clitoris  reichen  können. 

Der  Ps.-H.  fem.  ezternus  ist  dadurch  charakterisiert,  daß  sich  der  Bau  der 
äußeren  Genitalien  dem  männlichen  Typus  nähert  (Fig.  409). 

Der  Ps.-H.  fem.  externus  et  internus  mit  männlicher  Ausbildung  der 
äußeren  Genitalien  und  Persistenz  von  Teilen  der  WoLFFschen  Gänge  ist  sehr  selten. 
Von  inneren  männlichen  Geschlechtsorganen  fand  sich  in  einem  Fall  eine  Prostata, 
in  einem  anderen  fanden  sich  eine  von  der  Vagina  durchbohrte  Prostata,  Ductus 
ejaculatorii  und  ein  den  Samenblasen  ähnlicher  Sack,  der  in  die  Vagina  mündete. 


Die  inneren  Geschlechtsorgane  entwickeln  sich  aus  einer  bei  männlichen  und 
bei  weiblichen  Individuen  ursprünglich  gleichen  indifferenten  Anlage,  welche  aus  einer 
an  der  medialen  vorderen  Seite  des  Wolff sehen  Körpers  oder  der  Urniere  ge- 
legenen Geschlechtsdrüse  und  aus  einem  als  MÜLLERscher  Gang  bezeichneten 
Geschlechtsgang  besteht.  Letzterer  bildet  sich  neben  dem  WoLFFschen  Gang 
und  mündet  wie  dieser  in  das  untere  Ende  der  Harnblase  oder  in  den  Sinus  urogeni- 
talis  ein. 

Beim  männlichen  Geschlecht  verschwindet  der  MüLLERsche  Gang  wieder 
bis  auf  geringe  Beste,  welche  als  Uterus  masculinus  oder  Veaicula  prostatica  bestehen 
bleiben;  es  tritt  dagegen  die  Geschlechtsdrüse  mit  dem  WoLFFschen  Körper  und  dem 
WoLFFschen  Gang  in  Verbindung,  welcher  dadurch  zum  Samenleiter  wird  und  auch 
die  Samenbläschen  entwickelt.  Die  Verbindung  beschränkt  sich  nur  auf  einen  kleinen 
Teil  des  WoLFFschen  Körpers,  welcher  sich  danach  zum  Kopf  des  Nebenhodens  um- 
gestaltet; der  größere  Teil  desselben  schwindet;  ein  kleiner  Best  bildet  die  als  Vasa 
aberrantia  testis  und  als  Organ  von  Giraldes  bekannten  Kanäle  des  Nebenhodens. 

Beim  weiblichen  Geschlecht  versehwinden  der  WoLFFsche  Körper  und  sein 
Gang  bis  auf  die  als  Nebeneierstock  bezeichneten  Drüsenschläuche,  doch  erhalten  sich 
Beste  nicht  selten  auch  in  der  Uterus  wand.  Von  den  MüLLERschen  Gängen  ent- 
wickeln sich  dagegen  die  unteren,  zum  Teil  miteinander  verschmolzenen  Enden  zur 
Scheide,  zum  Uterus  und  zu  den  Eileitern.  Das  oberste  Ende  des  MüLLERschen 
Ganges  erhält  sich  nicht  selten  in  Form  eines  dem  Abdominalende  der  Tube  an- 
hängenden gestielten  Bläschens,  welches  als  Morgagnis  Hydatide  bezeichnet  wird. 

Die  Anlage  der  Geschlechtsdrüsen  fällt  in  die  fünfte  Woche.  Ihre  Bildung 
wird  bei  Säugetieren  (wahrscheinlich  auch  beim  Menschen)  dadurch  eingeleitet,  daß 
das  Peritonealepithel  an  der  betreffenden  Stelle  sich  verdickt  und  zum  Keimepithel 
(Waldeyer)  wird,  während  zugleich  auch  das  Mesoderm  wuchert.  Ob  die  Hoden- 
kanälchen  vom  Peritonealepithel  abstammen  (Bornhaupt,  Egli),  oder  ob  sie  vom 
WoLFFschen  Körper  in  die  Hodenanlage  hineinsprossen  (Walde yer),  ist  noch  un- 
entschieden (Kölliker).  Die  Eierstockseier  stammen  vom  Keimepithel.  Die  Um- 
hüllungszellen der  GRAAFschen  Follikel  hält  Waldeyer  ebenfalls  für  Abkömmlinge 
des  Keimepithels,   während   Kölliker   sie  von  Zellsträngen   und  Kanälen  ableitet, 
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welche  mit  größler  Wahrscheinlichkeit  als  Sprossen  des  WoLFFschen  Körpers  ge- 
deutet werden  dürfen. 

Welche  Bedeutung  den  am  Kopfe  des  Nebenhodens  in  wechselnder  Zahl  vor- 
kommenden gestielten  und  ungestielten  Hydatiden  zukommt,  ist  noch  nicht 
sicher  entschieden  (Kölliker).  Die  als  Morgagni  sc  he  Hydatide  bezeichnete  un- 
gestielte Cyste  ist  nach  Waldeyer  als  Rest  des  MÜLLERschen  Oranges  anzusehen. 
Nach  Roth  kann  sie  außerdem  in  naher  Beziehung  zum  WoLFFBchen  Körper  stehen, 
indem  zuweilen  ein  Vas  aberrans  des  Nebenhodens  in  die  MoRGAGNische  Hydatide 
eintritt. 

Bei  der  Entwicklung  der  Scheide  und  des  Uterus  verbinden  sich  die  MÜLLER- 
schen Gänge  und  die  Urnierengänge  in  ihren  unteren  Enden  zu  einem  rundlich-vier- 
eckigen Strange,  dem  Genitalstrange.  Am  Ende  des  zweiten  Monats  verschmelzen  die 
MÜLLERschen  Strange  zu  einem  einzigen  Kanal,  der  sich  dann  zur  Scheide  und  zum 
Uterus  gestaltet.  Die  Verschmelzung  erfolgt  zuerst  in  der  Mitte  des  Genitalstranges. 
Die  Urnierengänge  spielen  keine  Bolle,  doch  sind  Beste  derselben  noch  am  Ende  der 
Fötalzeit  im  breiten  Mutterbande  (Kölliker)  und  in  der  Wand  des  Uterus  (Beigel) 
gesehen  worden.  Nach  Mitteilungen  von  Biedel  sollen  sich  Residuen  der  WoLFF- 
schen Gänge  ungefähr  bei  einem  Drittel  der  erwachsenen  weiblichen  Individuen  in 
Form  eines  von  einer  Muscularis  umschlossenen  Cylinderepithelschlauches,  oder  als  ein 
Muskelbündel  ohne  Epithel,  welche  der  Uterus-  und  Scheiden  muscularis  vorn  seitlich 
eingelagert  sind,  erhalten. 

Die  äußeren  Genitalien  beginnen  sich  schon  in  einer  Zeit  zu  entwickeln,  in 
welcher  sich  die  Kloake  noch  nicht  in  eine  Aftermündung  und  eine  Harngeschlechts- 
öffnung getrennt  hat.  Die  Entwicklung  wird  dadurch  eingeleitet,  daß  in  der  sechsten 
Woche  vor  der  Kloake  ein  einfacher  Wulst,  der  Geschlechtshöcker,  und  weiterhin  zwei 
seitliche  Falten,  die  Geschlechtsfalten,  entstehen.  Gegen  Ende  des  zweiten  Monats 
tritt  der  Höcker  mehr  hervor  und  zeigt  an  seiner  unteren  Fläche  eine  Furche,  die 
Geschlechtsfurche.  Im  dritten  Monat  scheidet  sich  die  Kloakenmündung  in  eine  After- 
mündung und  eine  Harngeschlechtsöffnung.  Beim  männlichen  Embryo  wandelt  sich 
der  Genitalhöcker  in  den  Penis  um,  an  dem  schon  im  dritten  Monat  die  Glans  kenntlich 
wird.  Im  vierten  Monat  schließt  sich  die  Furche  zu  einem  Bohr.  Zu  gleicher  Zeit 
vereinigen  sich  auch  die  beiden  Genitalfalten  zur  Bildung  des  Scrotums. 

Das  Praeputium  bildet  sich  im  vierten  Monat  Die  Prostata  entsteht  im  dritten 
Monat  als  Verdickung  jener  Stelle,  wo  Harnröhre  und  Genitalstrang  zusammentreffen. 
Die  Drüsen  der  Prostata  wachsen  im  vierten  Monat  vom  Epithel  des  Kanalee  aus  in 
die  Fasermasse  der  Umgebung  ein. 

Beim  weiblichen  Einbryo  fehlt  die  Verwachsung  der  Geschlechtsfurchen  und  der 
Geschlechtsfalten,  es  bleibt  daher  der  Sinus  urogenitalis  kurz.  Der  Geschlechtshöcker 
wird  zur  Clitoris,  die  Falten  werden  zu  den  großen  Schamlippen,  die  Ränder  der 
Genitalfurchen  zu  den  Labia  minora. 
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Neugebauer,  Beobacht.  a.  d.  Gebiete  des  Scheinzwittertums,  Leipzig  1904  (Lü.). 

Nonne,  Pseudohermaphrodismus  mascul.,  Jahrb.  d.  Hamb.  Krankenanst.  II,   Leipzig  1898. 

Obolonsky,  Zur  pathol.  Änat.  d.  Hermaphrodismus  hominis,  Z.  f.  Heülc.  IX  1888. 

Pütz,  Hermaphrodismus  venu  unilateralis  b.  Sehweine,  D.  Z.  f.  Tiermed.  XV  1889. 

Raaice,  Hermaphroditmus  spur.  masc.  int.,   Würzburger  Verh.  1896  (Lit.). 

Solen,  Hermaphrodismus  verus  unilateralis,   Verh.  d.  D.  path.  Ges.  II,  Berlin  1900. 

Sehntori,  Ein  Fall  von  Hermaphrodismus,   Vireh.  Arch.  113.  Bd.  1888. 

Siegenbeek  van  Heukelom,    Tubulärer  u.  glandulärer  Hermaphrodismus,   B.  v.  Ziegler 

XXIII  1898. 
Simon,  Hermaphrodismus  verus,   Virch.  A.  172.  Bd.  1908  (LH.). 
Stroebe,  Pseudohermaphrodismus  masc.  int.,  Beitr.  v.  Ziegler  XXII 1897. 
Taruffl,    L'Ermafrodismo,    Mem.    deüa   Acc.    delle    Sc.   deü*  Ist.   di  Bologna  1899  (Lit.); 

Hermaphrodismus  u.  Zeugungsfähigkeit,  Berlin  1902  (Lit.). 
Virehow,    Würzburger  Verh.  III,  Berl.  Hin.  Woch.  1872  u.  Ges.  Abh.,  Frankfurt  1856. 
Wermann,  Pseudohermaphrodismus  masculinus  completus,   Virch.  Arch.  104.  Bd.  1886. 
Winkler,  Pseudohermaphrodismus  masculinus  internus,  I.-D.  Zürich  1898. 
Zweifel,  Krankh.  d.  äuß.  weibl.  Genitalien,  Handb.  d.  Frauenhrankh.  III,  Stuttgart  1886. 


5.  Die  Doppelmißbildungen, 
a)  Einteilung  der  Doppelmißbildungen. 

§  144.  Die  innerhalb  eines  Chorion  gelegenen  Zwillingsbildungen 
lassen  sich  zunächst  in  zwei  große  Gruppen  einteilen,  indem  die  einen 
vollständig  voneinander  getrennt  sind,  während  die  anderen 
Teile  ihres  Körpers  vereinigt  haben. 

Unter  den  vollständig  voneinander  getrennten  Zwillingen  sind 
wieder  zwei  Typen  zu  unterscheiden,  je  nachdem  beide  Zwillinge 
ausgebildet  sind  oder  einer  der  Zwillinge  verkümmert  ist. 

Die  untereinander  körperlich  verbundenen  Zwillinge  kann  man 
ebenfalls  wieder  in  zwei  Gruppen  einordnen,  nämlich  in  gleichmäßig 
entwickelte  und  in  ungleichmäßig  entwickelte.  Unter  den 
letzteren  kann  man  alsdann  noch  eine  besondere  Gruppe  ganz  ver- 
kümmerter parasitärer  Formen  unterscheiden,  die  als  Teratome 
sich  darstellen. 

Je  nach  der  Lage  des  doppelt  vorhandenen  Körperteils  kann  man 
(Foerster)  alsdann  unterscheiden: 

1)  Monstra  duplicia  katadidyma  oder  Duplicitas  anterior; 

2)  Monstra  duplicia  anadidyma  oder  Duplicitas  posterior; 

3)  Monstra  duplicia  anakatadidyma  oder  Duplicitas  parallela. 

Im  übrigen  lassen  sie  sich  auch  zweckmäßig  in  drei  Familien 
(Taruppi)  gruppieren: 

1)  Zwillinge,  welche  hauptsächlich  mit  dem  Epigastrium  und  dem 
Thorax  verbunden  sind; 

2)  Zwillinge,  welche  hauptsächlich  mit  idem  Kopfe  untereinander 
verbunden  sind; 

3)  Zwillinge,  welche  hauptsächlich  mit  dem  Becken  untereinander 
verbunden  sind. 

Ahlfeld  teilt  die  Doppelmißbildungen  in  zwei  Hauptgruppen,  in 
solche  mit  totaler  Verdoppelung  und  solche  mit  partieller 
Verdoppelung  der  Achsengebilde,  ein. 

In  sehr  seltenen  Fällen  kommen  auch  DrilllngsmLßblldungen  vor. 
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Literatur. 

Ahlfeld,  Die  Mißbildungen  des  Menschen,  Leipzig  1880  u.  1882. 
Foerster,  Die  Mißbildungen  des  Menschen,  Jena  1865. 
Marchand,  Mißbildungen,  Eulenburgs  Realencyklopädie  XV  1897. 

Taruffl,  Süll'  ordinamento  della  teratologia,  Mem.  della  R.  Acc.  delle  Scienze  deW  Istituto 
di  Bologna   V  1896  u.    VII  1898. 
Weitere  Literatur  enthält  §  181. 


b)  Die  Hauptformen  der  Doppelmißbildungen. 

§  145.  Voneinander  getrennte  Zwillinge,  welche  innerhalb 
eines  Chorion  liegen,  werden  als  homologe  Zwillinge  bezeichnet. 
Sie  haben  immer  das  gleiche  Geschlecht,  meist  auch  eine  gemeinsame 
Placenta  und  sehen  einander  sehr  ähnlich.  Stirbt  der  eine  Zwilling, 
nachdem  sein  Körper  sich  bereits  ausgebildet  hat,  aus  irgend  einem 
Grunde  ab,  so  kann  er  von  dem  anderen  Zwilling  bei  dessen  weiterem 
Wachstum  plattgedrückt  werden.  Es  kommt  zur  Bildung  eines  Foetus 
papyraceus. 


Fig.  410.  Acardiue  aeephalus  mit 
rudimentärer  Entwickelung  der  unteren  Ex- 
tremitäten (Ac.  amorphus). 

Fig.  411.  Acardiu 8  pseudoacormus 
(nach  Barkow).  a  Kopf,  b  Rudiment  der 
linken  oberen  Extremität  c  Dannrudiment. 
d  Arterie,    e  Vene. 


Fig.  410. 


Besitzen  Zwillinge  eine  gemeinsame  Placenta,  innerhalb  welcher 
die  Blutgefäße  ausgiebige  anastomotische  Verbindungen  haben,  so  kann 
das  Herz  des  kräftigeren  Zwillings  die  Zirkulation  allein  übernehmen 
und  dabei  Aenderungen  in  der  Richtung  des  Blutstromes  in  dem 
schwächeren  Fötus  bewirken.  Die  Folge  davon  ist,  daß  der  letztere 
schwere  Störungen  seiner  Entwickelung  erleidet  und  zu  einem  Acardlus, 
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zu  einer  herzlosen  Mißgeburt  wird,  in  welcher  sich  entweder  gar 
kein  Herz  oder  nur  ein  rudimentäres  Herz  entwickelt.  In  den  meisten 
Fällen  entwickelt  sich  auch  kein  Kopf(Ac.  acephalus),  oder  es 
bleibt  derselbe  rudimentär  (Ac.  parac.ephalus),  und  es  kommen 
meist  auch  die  oberen  Extremitäten,  der  Brustkorb  und  die  Lungen, 
die  Leber  gar  nicht  oder  nur  in  rudimentärer  Form  zur  Entwickelung, 
während  der  Unterleib,  das  Becken  und  die  Extremitäten  mehr  oder 
weniger  vollkommen  ausgestaltet  werden  (Fig.  410).  Je  nach  der  Aus- 
bildung der  Extremitäten  kann  man  folgende  Unterarten  unterscheiden : 
Acardius  paracephalus  resp.  acephalus  sympus,  monopus, 
dipus,  monobrachius,  dibrachius. 

In  selteneren  Fällen  bleibt  eine  Ausgestaltung  einzelner  Körper- 
teile ganz  aus,  und  es  bildet  sich  ein  Acardius  amorph us,  der 
aus  einem  formlosen,  mit  Haut  bedeckten  Klumpen,  meist  ohne  An- 
deutung von  Extremitäten,  besteht,  dessen  Inneres  nur  Rudimente  von 
Organen  enthält. 

Sehr  selten  ist  die  Bildung  eines  Acardius  pseudoacormus 
(Fig.  411),  d.  h.  einer  Mißgeburt,  bei  der  nur  der  Kopf  (a)  entwickelt 
ist,  während  vom  übrigen  Körper  nur  kleine  Rudimente  (b  c)  vor- 
handen sind. 

Literatur  über  Acardius. 

Barkouj,  Pseudoacormus,  Breslau  1854. 

Claudius,  Die  Entwickelung  der  herzlosen  Mißgeburten,  Kiel  1859. 
Dareste,   Compt.  rend.  de  l'Acad.  des  sciences  1865  u.  1873. 
Heller,  Acardius  amorphus,    Virch.  Arch.  129.  Bd.  1890. 
Hirschbruch,  Das  Problem  der  herzlosen  Mißgeburten,  I.-D.  Berlin  1895. 
Löwy,  Acardius  anceps,  Prag.  med.   Woch.  189t. 
Mulder,   Ueber  eine  herzlose  Mißgeburt,  l.-D.  Freiburg  1891. 
Orth,  Drei  menschl.  Mißgeburten,   Virch.  Arch.  54.  Bd.  1872. 
Partum,  Phys.  Bedeutung  d.  angeb.  Mißbildungen,   Virch.  Arch.  72.  Bd.  1878. 
Perls,  Lehrb.  d.  all  gem.  Pathologie  II,  Stuttgart  1879  u.  1886. 
Weitere  Literatur  enthält  §  147. 

§  146.    Untereinander  verbundene,    gleichmäßig  entwickelte 

Zwillinge  kommen  in  folgenden  Haupttypen  vor. 

1)  Duplicitas  anterior  (Monstra  duplicia  katadidyma). 
Vordere  Verdoppelung  mit  Vereinigung  der  hinteren  Körperteile. 

Pygopagus  (Fig.  412).  Vereinigung  der  Zwillinge  im  Gebiete  des 
Steißbeins  oder  des  Kreuzbeins.  Je  nach  dem  Umfang  der  Vereinigung 
sind  Kreuzbein,  Steißbein,  unteres  Ende  des  Medullarrohres,  After- 
öffnung, unteres  Darmende  und  der  Geschlechtsapparat  doppelt  oder 
teilweise  einfach  vorhanden. 

Ischiopagus  (Fig.  413).  Vereinigung  der  Zwillinge  im  Becken, 
wobei  dasselbe  einen  weiten  Ring  bildet,  indem  die  beiden  Kreuzbeine 
einander  gegenüberstehen.  After,  Endteil  des  Darmes  und  Geschlechts- 
organe  einfach  oder  doppelt,  Zahl  der  unteren  Extremitäten  2  bis  4. 

Dicephalus  (Fig.  414)  und  Diprosopus  (Fig.  415).  Die  Verdoppelung 
beschränkt  sich  auf  den  oberen  Teil  des  Rumpfes  und  den  Kopf,  oder 
nur  auf  Hals  und  Kopf,  oder  nur  auf  den  Kopf,  oder  endlich  nur  auf 
Teile  des  Kopfes.  Mit  der  Zunahme  der  äußeren  Verschmelzung  tritt 
auch  eine  Vereinigung  der  inneren  Organe  des  Darmes,  der  Leber,  der 
Lunge,  des  Herzens,  des  Rückenmarkes,  des  Gehirnes  etc.  auf.  Je  nach 
der  Zahl  der  unteren  und  oberen  Extremitäten  kann  man  unterscheiden : 
Dicephalus  tetrapus.  dipus,  tetrabrachius,  tribrachius, 
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Fig.  413. 

Fig.  412.  Pygopagus  (nach  Mar- 
chand). A  B  Die  beiden  Zwillinge,  a  b  Ge- 
trennte, c  vereinigte  Nabelschnur,  d  Gemein- 
same Placenta.  Steißbein  und  Kreuzbein, 
vom  2.  Wirbel  abwärts,  sowie  unteres  Ende 
des  Medullarrohres  einfach.  Zwei  Enddärme 
mit  einer  Afteröffnung.  Vestibulum  vagi- 
narum  einfach,  die  übrigen  Geschlechts- 
organe doppelt 

Fig.  413.  Ischiopagus  (nach  Levt). 

dibrachius  (Fig.  414).  Bei  Ver- 
schmelzung des  Kopfes  kann  man 
unterscheiden:  Diprosopus  tetr- 
ophthalmus,  triophthalmus, 
diophthalmus,  tetrotus,  tri- 
otus,  diotus,  distomus,  mono- 
stomus,  tribrachius,  dibra- 
chius (Fig.  415). 

Die  geringsten  Grade  von 
Duplicitas  anterior  bilden  die  sel- 
tenen Fälle  von  Verdoppelung 
der  Kiefer  oder  des  Mundes 
und  der  Nase. 

Fig.  414.  Dicephalus  dibrachius 
dipus. 


Duplicitas  posterior. 
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2)  Duplicitas  posterior  (Monstra  duplicia  anadidyma). 
Verbindung  der  Zwillinge  am  Kopf  und  von  da  weiter  nach  abwärts 
mit  Verdoppelung  der  hinteren  Körperteile. 

Kranlopagus  (Fig.  416).  Verbindung  der  Zwillinge  am  Schädel- 
teil des  Kopfes.  Je  nach  der  Verbindungsstelle  unterscheidet  man 
Kraniopagus  parietalis,  frontalis,  occipitalis.  Bei  starker 
Vereinigung  sind  auch  Teile  des  Gehirnes  einfach. 

Kephalothoracopagus  s.  Synkephalus  (Fig.  417).  Verschmelzung 
der  Zwillinge  im  Gebiete  der  Stirn,  des  Gesichtes  und  zum  Teil  auch 
des  Bauches.  Im  Gebiete  der  vereinigten  Köpfe  findet  sich  ein  vor- 
deres und  ein  hinteres  Gesicht  (Janus,  Jani- 
ce p  s),  das  entweder  gleichmäßig  (J.  s  y  m  m  e  t  r  o  s) 
oder  ungleichmäßig  (J.  asymmetros),  d.  h.  auf 
der  einen  Seite  wohl  ausgebildet,  auf  der  anderen 
Seite  unvollständig  entwickelt  ist.  Die  inneren 
Organe  zeigen  verschiedene  Grade  der  Ver- 
schmelzung und  Vereinfachung. 

Dipygus.    Die  Verdoppelung  beschränkt  sich 
auf  die  untere  Rumpfhälfte  und  die  unteren  Ex-  \  7  l 

tremitäten,  während  die  oberen  Teile  ganz  einfach 
sind  oder  nur  unvollkommene  Spaltung  zeigen. 
Die   Verdoppelung   des    Rückenmarkes    kann    in 


4  i 


Fig.  415.   Dipro'sopus  distonius  tetrophthal'mus       Fig.  416.  Kraniopagus 
diotus  dibrachius.  parietalis. 
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verschiedenen  Höhen  beginnen.  Je  nach  der  Zahl  der  Extremitäten 
kann  man  verschiedene  Formen  unterscheiden.  Die  geringsten  Grade 
der  Verdoppelung  beschränken  sich  auf  das  unterste  Ende  der  Wirbel- 
säule, den  Anus  und  die  äußeren  Geschlechtsteile. 

3)  Duplleltas  parallela  (Monstra  duplicia  anakatadidyma). 
Verdoppelung  am  vorderen  und  am  hinteren  Körperende  mit  paralleler 
Lagerung  des  Körpers. 


Fig.  417. 


Fig.  418. 


Fig.  417.  Kephalothoracopagus  s.  Synkephalus  mit  einem  Janus- 
kopf.  Sowohl  das  vordere  als  das  hintere  Gesicht  sind  mißbildet  und  besitzen  nur 
ein  Auge,  während  die  Nase  ein  rüsselförmiges  Organ  über  dem  Auge  darstellt. 

Fie.  418.  Thoracopagus  tribrachius  tripus.  Die  Hand  des  gemein- 
schaftlichen dritten  Armes  zeigt  zwei  Dorsalflächen,  und  die  seitlich  gekrümmten  Finger 
besitzen  auf  beiden  Seiten  Nägel.    Der  gemeinschaftliche  dritte  Fuß  besitzt  8  Zehen. 


Thoracopagus  (Fig.  418).  Verbindung  der  Zwillinge  am  Brust- 
korbe. Je  nach  dem  Sitz  und  dem  Umfang  der  Vereinigung,  sowie  nach 
der  Zahl  der  vorhandenen  Extremitäten  kann  man  verschiedeue  Formen 
unterscheiden,  so  insbesondere:  Xiphopagus  (Verbindung  am  Pro- 
cessus xiphoideus  des  Brustbeins),  Sternopagus  (Verbindung  am 
Sternum),  Thoracopagus  tetrabrachius,  tribrachius.  di- 
brachius,  tetrapus,  tripus,  dipus.  Sind  auch  Gesichtsteile 
verschmolzen,  so  kommt  es  zu  Prosopothoracopagus.  Ver- 
schmelzung und  Vereinfachung  der  inneren  Organe  wechseln  mit  dem 
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Grade  der  äußeren  Verschmelzung.  Das  Herz  kann  doppelt  oder  ein- 
fach sein  und  ist  im  letzteren  Falle  mißbildet.  Die  Mißbildung  ist 
verhältnismäßig  häufig. 

Rachlpagus,  Verschmelzung  der  Zwillinge  im  Gebiete  der  Wirbel- 
säule, ist  sehr  selten. 

Literatur  über  Zwillingsmißbildungen. 

Ahlfeld,  Die  Mißbildungen  des  Menschen,  Leipzig  1880. 

Barkow,  Monstra  animalium  duplicia  per  anatomen  indagata,  Lipsiae  181:8. 

Burckhardt,  Zwei  Doppelmißbildungen,  Z.  f.  Gebh.  XL  1898. 

Henneberg,    Verhalten  d.  Pygopagen  Rosa  u.  Jose/a,  Berl.  Hin.  Woeh.  1908. 

Kamann,  Thoracopagus  Utrabrachvusy  A.  f.  Gyn.  68.  Bd.  190S. 

Lochte,  Doppelmißbildung,  BeUr.  v.  Ziegler  XVI  1894. 

Marchand,  Pygopagus,  B.  v.  Ziegler  XVII 1895;  Mißbildungen,  Eulenb.  RealeneyHop.  1897. 

MartinotH  e  Sperino,   Diprosopus  tetrophthalmus,   Internat.  Monatssehr.  /.An.  V  1888. 

Rühe,  Janiceps  asymmetros,    I.-D.  Marburg  1895. 

Sehaefer,   lieber  einen  Dieephalus,  Beitr.  v.  Ziegler  XXVII  1900. 

Slegenbeeh  van  Heukelom,  Monstr.  double,  Rec.  de  trav.  du  Lab.  Boerhave  1  1899. 

Taruffl,  Syncephalus  düecanus  (Verdopp.  v.  Penis,  Scrotum,  Anus),  Mem.  R.  Acc.  Bologna 

IX  1889 ;  Feto  umano  con  due  mandibole,  ib.  II  1895. 
Virchow,  Pygopagus,  Berl.  Hin.  Woch.  1878. 

Weitere  Literatur  enthalten  §  1S1  und  §  147. 

§  147.  Untereinander  verbundene,  ungleichmäßig  entwickelte 

Zwillinge  können  bei  allen  den  in  §  146  angeführten  Doppelbildungen 
vorkommen.   Bleibt  die  Ausbildung  des  einen  Zwillings  rudimentär 

und  entwickelt  sich  kein  Herz,  so  kann  eine  Ernährung  desselben  nur 
von  dem  entwickelten  Zwilling  aus  erfolgen,  und  man  bezeichnet  als- 
dann den  ersteren  als  Autositen,  den  letzteren  als  Parasiten  oder  als 
Mgermlnales  Teratom  (vergl.  §  127  u.  §  128). 

Am  hinteren  Leibesende  kommt  als  Doppelmißbildung  zu- 
nächst eine  Vermehrung  der  Extremitäten,  eine  Polymelie 
(Fig.  419  und  Fig.  420)  vor,  wobei  ein  oder  zwei  überzählige,  mehr 
oder  weniger  gut  ausgebildete  Extremitäten  vorhanden  sein  können. 
Soweit  es  sich  um  untere  Extremitäten  handelt,  kann  die  Mißbildung 
sich  dem  Ischiopagus  oder  dem  Dipygus  anschließen.  Weiterhin  kommen 
nicht  selten  am  Steiß  Teratome  vor,  in  denen  das  Vorhandensein 
rudimentärer  Extremitäten  (Fig.  421  abc)  oder  verschiedener  Körper- 
bestandteile keinen  Zweifel  darüber  aufkommen  läßt,  daß  die  äußerlich 
als  eine  Geschwulst  sich  darbietende  Bildung,  die  von  der  Haut  des 
Autositen  umschlossen  wird,  als  eine  Doppelmißbildung,  als  ein  rudi- 
mentärer Pygopagus  oder  auch  als  ein  Dipygus  parasiticus 
aufzufassen  ist.    Der  Parasit  wird  als  Epipygus  bezeichnet. 

Am  Rumpfe  kommen  ebenfalls  überzählige  Extremitäten 
(Fig.  422)  oder  auch  ein  kopfloser  Rumpf  mit  Extremitäten 
(Fig.  423)  oder  nur  ein  rudimentärer  Thorax  ohne  Extremi- 
täten oder  endlich  auch  Teratome  vor,  Bildungen,  die  man  als 
Thoracopagus,  Omphalopagus  parasiticus  und  als  Dipygus 
parasiticus  auffassen  kann.  Die  Mißbildung  wird  oft  auch  als 
Epigastrius  bezeichnet. 

Aufnahme  solcher  Teratome  unter  die  Bauchhaut  oder  Brusthaut 
oder  in  die  Bauchhöhle  oder  Brusthöhle  der  Autositen  führt  zur  In- 
clusio  foetalis  subcutanea  oder  abdominalis  oder  media- 
stinalis.  Die  abdominale  Inklusion  wird  auch  als  Engastrius  be- 
zeichnet. 
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Fig.  419. 

Fig.   419.      Polynielos    (nach    Lan- 
cebeaüx). 

Fig.   420.      Polymelos    (nach   Lie- 

SCHING). 


Fig.  420. 


Fig.  421. 


Fig.  422. 


Fig.  421.  ßigerminales  Steißteratom  (Pygopagus  parasiticus).  abc 
Extremitäten,  welche  in  einem  von  der  Haut  des  Autositen  gebildeten  Sack  liegen. 

Fig.  422.  Thoraeopagus  parasiticus  (Thoracomelos).  Am  Becken 
setzen  sich  drei  Beine  an,  von  denen  das  eine  einen  Doppelfuß  trägt.  Aus  der  vor- 
deren Brustwand  treten  zwei  obere  Extremitäten  aus. 


Ungleich  entwickelte  Zwillinge. 
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Im  Gebiete  des  Kopfes  kommen  rudimentäre  Zwillings- 
bildungen am  häufigsten  in  der  Mundhöhle  vor  und  bilden  hier  eine  als 
Epignathus  (Fig.  424)  bezeichnete,  meist  unförmliche,  an  der  Schädel- 
basis festsitzende  Masse,  welche  aus  Haut,  Bindegewebe,  Knorpel, 
Knochen,  Hirnmasse,  Zähnen,  Darmbestandteilen  und  Muskeln  besteht, 
selten  ausgebildete  Extremitäten  enthält. 


Fig.    423.      Thoracopagus    inäqualis 

(nach  Schenk  von  Gräfenberg).    Vereinigung 

des  Parasiten   mit  dem  Autositen  an  der  Brust. 

Fig.    424.      Epignathus    (nach    Lan- 

cereaux). 


Fig.  424. 


An  anderen  Stellen  des  Kopfes  (Prosopopagus  parasiticus)  sind 
rudimentäre  Zwillingsbildungen  oder  bigerminale  Teratome  sehr  selten 
(vergl.  §  127  u.  §  128),  kommen  aber  auch  in  der  Hirnhöhle  (Enkranius), 
am  Halse  (Hygroma  colli)  vor. 
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ZEHNTER  ABSCHNITT. 

Die  parasitär  lebenden  Spaltpilze  und  die  durch 
sie  verursachten  Erkrankungen. 

I.    Allgemeines  Über  die  Schistomyeeten  oder  Spaltpilze. 

1.  Allgemeine  Morphologie  und  Biologie  der  Spaltpilze. 

§  148.  Die  Schistomyeeten  oder  Spaltpilze,  in  ihrer  Gesamt- 
heit oft  auch  als  Bakterien  bezeichnet,  gehören  zu  den  Protophyten, 
d.  h.  zu  den  all  erkleinsten  einfachsten  Pflanzen.  Manche  unter  ihnen 
sind  so  klein,  daß  sie  an  der  Grenze  der  Sichtbarkeit  selbst  bei  Be- 
nutzung der  stärksten  Linsensysteme  stehen.  Wo  sie  in  tierischen 
Geweben  vorkommen,  sind  sie  daher  oft  nur  unter  Benutzung  ver- 
schiedener Reagentien  oder  Färbemethoden,  zuweilen  nur  durch  An- 
stellung von  Kulturversuchen  nachzuweisen. 

Die  Spaltpilze  sind  durchgehends  chlorophylllose,  ein- 
zellige Organismen,  doch  können  sie  bei  ihrem  Wachstum  und 
ihrer  Vermehrung  aus  zahlreichen  Zellen  zusammengesetzte  Verbände 
bilden. 

Form  und  Beschaffenheit  der  einzelnen  Zellen,  sowie  ihr  Wachs- 
tum, ihre  Teilung  und  Vermehrung  sind  verschieden,  und  man  benutzt 
diese  Verschiedenheiten,  um  die  Bakterien  in  Abteilungen  zu  gruppieren. 
Die  erste  Abteilung  bilden  die  Kokken,  häufig  auch  als  Mikrokokken 
oder  als  Sphärobakterien  (Cohn)  bezeichnet,  Spaltpilze,  welche 
stets  in  Form  kugeliger  oder  ovaler  Zellen  auftreten.  Je  nach 
der  Gruppierung  der  Zellen  bei  ihrer  Vermehrung  kann  man  sechs 
Wachstumsformen,  Doppelkokken  oder  Diplokokken,  Schnur- 
kokken oder  Streptokokken,  Haufenkokken,  Tafelkokken 
oder  Merismopedia,  Paketkokken  oder  Sarcine  und  Schlauch- 
kokken oder  Askokokken  unterscheiden. 

Die  zweite  Abteilung  bilden  die  Bacillen,  stäbchenförmige  Bak- 
terien, welche  früher  von  Cohn,  je  nach  der  Größe  der  Stäbchen,  in 
Mikrobakterien  und  Desmobakterien  eingeteilt  wurden.  Man 
kann  sie  als  Kurz  Stäbchen  und  Langstäbchen  bezeichnen.  Neben 
der  Bezeichnung  Bacillus  steht  bei  manchen  Autoren  auch  der  Name 
Clostridium  in  Gebrauch,  und  zwar  für  Bacillen,  welche  bei  der 
Bildung  von  Sporen  spindelige  und  keulenförmige  Formen  annehmen. 
Lange  Fäden  werden  oft  auch  als  Leptothrix  bezeichnet. 
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Die  dritte  Abteilung  bilden  die  Spirillen,  schraubenartig  gewundene 
Stäbchen.  Schrauben  mit  kurzen,  weitläufigen  Windungen  werden  als 
Spirillum,  solche  mit  ausgezogenen  Windungen  als  Vibrio,  solche 
mit  langer,  eng  gewundener  Schraube  als  Spirochaete  bezeichnet. 
Nach  der  Länge  kann  man  auch  Kurz  schrauben  und  Lang- 
schrauben unterscheiden. 

Alle  die  bisher  aufgeführten  Bakterien  treten  entweder  nur  in  einer 
einzigen  Wuchsform  oder  nur  in  einem  sehr  beschränkten  Kreis  von 
Wuchsformen  auf,  und  man  kann  sie  danach  als  monomorphe  oder 
oligomorphe  Bakterien  in  eine  Gruppe  zusammenfassen.  Cohn,  dem 
wir  grundlegende  Untersuchungen  über  Bakterien  verdanken,  hat  unter 
dem  Begriffe  Bakterien  überhaupt  nur  diese  oligomorphen  Organismen 
vereinigt. 

Von  manchen  Autoren  werden  indessen  auch  Organismen  den 
Bakterien  zugerechnet,  welche  eine  ganze  Reihe  von  Wuchsformen, 
d.  h.  sowohl  Kugelzellen  als  Stäbchen  und  einfache  und  verzweigte 
Fäden  bilden.  Man  kann  sie  als  polymorphe  Bakterien  in  eine  zweite 
Gruppe  zusammenfassen.  Es  gehören  hierher  namentlich  die  als 
Streptothrix,  Cladothrix,  Beggiatoa,  Crenothrix  und 
Aktinomyces  bezeichneten  Pilze.  Andere  Autoren  (Lehmann,  Neu- 
mann, Levy,  Lubarsgh)  zählen  sie  zu  den  Hyphomyceten  oder  be- 
trachten sie  als  Uebergangsformen  zu  den  letzteren.  Petrusghki  faßt 
sie  unter  der  Familienbezeichnung  H a a r p i  1  z e  oder  Trichomyceten 
zusammen  und  zählt  sie  ebenfalls  zu  den  Hyphomyceten. 

Die  Spaltpilzzellen  setzen  sich  alle  aus  einem  plasmatischen  Zell- 
inhalt und  einer  Zellmembran  zusammen,  welche  beide  nach  Nencki 
wesentlich  aus  einem,  nach  den  Species  verschiedenen,  Eiweißkörper, 
dem  Mykoprotein,  bestehen.  Manche  Bacillen  enthalten  in  ihrem  Zell- 
körper Fett,  zum  Teil  so  reichlich,  daß  sich  dasselbe  durch  Färbung 
mit  Sudan  III  nachweisen  läßt  Ein  Teil  derselben  (Tuberkelbacillen, 
Leprabacillen,  Aktinomyces)  zeigen  diesen  Fettgehalt  sowohl  bei  Ver- 
mehrung in  lebenden  Geweben  als  auf  künstlichen  Nährböden,  andere 
(Staphylococcus  aureus,  Milzbrandbacillen,  Rotzbacillen)  lassen  Fett  nur 
bei  Züchtung  auf  bestimmten  Nährböden  erkennen  (Sata).  Bei  manchen 
Bakterienformen  quillt  die  Membran  unter  bestimmten  Wachstums- 
bedingungen auf  und  bildet  um  die  Pilzzelle  eine  hyalin  aussehende 
Kapsel. 

Bei  allen  Spaltpilzformen,  mit  Ausnahme  der  Kugelformen,  sind 
schwärmende  Bewegungen  beobachtet,  welche  durch  lebhaft  schwin- 
gende feinste  Gelßelfäden  vermittelt  werden,  die  einzeln  an  den  Enden 
vorkommen  oder  über  die  ganze  Bakterienzelle  verbreitet  sind.  Daneben 
kommen  auch  langsam  oscillierende  oder  gleitende  und  kriechende  Be- 
wegungen vor,  welche  von  dem  kontraktilen  und  flexilen  Plasma  aus- 
geführt werden.  Beide  Bewegungsformen  kommen  nur  in  bestimmten  Er- 
nährungs-  und  Wachstumszuständen  und  nur  bei  bestimmten  Species  vor. 

Die  Vermehrung  der  Bakterien  erfolgt  durch  Querteilung  der 
zuvor  in  die  Länge  gewachsenen  Zellen.  Bei  einigen  Formen  kann  auch 
eine  Teilung  nach  zwei  oder  sogar  nach  allen  drei  Richtungen  des 
Raumes  erfolgen.  Nach  der  Teilung  trennen  sich  die  Zellen  sofort 
oder  bleiben  noch  eine  Zeitlang  beisammen,  wobei  bei  dem  erstge- 
nannten Teilungsmodus  fadenförmige  (Streptococcus,  Lepto- 
thrix),  bei  dem  zweitgenannten  fläehenhafte  (Merismopedia),  bei 
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dem  dritten  körperliche  Kolonleen  (Sarcina)  entstehen.  Lange 
Fäden  können  sich  in  kurze  Stücke  segmentieren. 

Nach  Untersuchungen  von  Büchner,  Lonqard  und  Riedlin  be- 
trägt die  Generationsdauer,  d.  h.  die  Zeit  von  einer  Zellteilung  bis  zur 
nächsten,  bei  Choleraspirillen  unter  günstigen  Ernährungsbedingungen 
etwa  15—40  Minuten. 

Häufen  sich  ruhende  Spaltpilzzellen  infolge  stetig  fortschreitender 
Neuproduktion  oder  durch  Aneinanderlagerung  benachbarter  Zellen 
irgendwo  in  großer  Menge  an,  so  bilden  sich  oft  gallertartige  Kolonieen, 
welche  man  als  Zooglöen  bezeichnet.  Die  Gallerte  bildet  sich  aus  den 
Membranen  der  Spaltpilze  und  soll  nach  Nencki  ebenfalls  aus  Myko- 
protein  bestehen.  Die  Gallertmassen  können  die  verschiedensten  Ge- 
staltungen erhalten  und  erreichen  mitunter  eine  erhebliche  Größe,  so 
daß  sie  Klumpen  oder  Lappen  oder  Stränge  von  1 — 3  und  mehr  Centi- 
meter  Durchmesser  bilden. 

Unter  bestimmten  Verhältnissen  bilden  viele  Spaltpilze  Sporen. 
Es  sind  dies  Zellen,  welche  sich  dadurch  auszeichnen,  daß  sie  unter 
Bedingungen,  bei  denen  die  gewöhnlichen  Vegetationsformen  zu  Grunde 
gehen,  sich  erhalten  und,  in  neue  Nährlösung  versetzt,  eine  neue  Gene- 
ration erzeugen  können.  Am  häufigsten  ist  die  Sporenbildung 
eine  endogene,  d.  h.  es  entsteht  die  Spore  im  Innern  einer  Zelle 
(so  namentlich  bei  Bacillen)  und  entwickelt  sich  aus  deren  Protoplasma, 
wobei  in  letzterem  ein  kleines  Körnchen  erscheint,  das  zu  einem  läng- 
lichen oder  runden,  stark  lichtbrechenden,  scharf  umgrenzten  Körper 
heranwächst,  der  stets  kleiner  als  die  Mutterzelle  selbst  bleibt.  Die 
Spore  wird  nach  Untergang  der  Mutterzelle  frei.  Die  arthrogene 
Sporenbildung,  die  bei  Kokken  beschrieben  ist,  soll  in  der  Weise 
vor  sich  gehep,  daß  einzelne  Glieder  einer  Kolonie  oder  einer  Gene- 
rationsreihe direkt  Sporenqualität  annehmen  und  dabei  entweder  äußer- 
lich unverändert  bleiben  oder  zugleich  auch  andere  morphologische 
Eigenschaften  erhalten. 

In  älteren  Kulturen  zeigen  Bakterien  fast  immer  Degenerations- 
formen, sie  sind  dabei  verquollen  und  verbogen  und  färben  sich  schlecht 
und  ungleichmäßig. 

Als  chlorophyllfreie  Pflanzen  sind  die  Spaltpilze  zu  ihrer  Ernährung 
stets  auf  vorgebildete  organische  Substanzen  angewiesen,  welche  in 
Wasser  löslich  sind  und  auch  in  einer  hinreichenden  Menge  von  Wasser 
ihnen  geboten  werden  müssen.  Daneben  bedürfen  sie  noch  verschie- 
dener mineralischer  Substanzen,  so  namentlich  Schwefel,  Phosphor, 
Kalium  oder  Rubidium,  oder  Caesium  und  Calcium  (oder  Magnesium 
oder  Baryum  oder  Strontium).  Aenderung  der  Ernährungsbedingungen 
kann  modifizierend  auf  Form  und  Dimensionen  der  Spaltpilze  wirken 
und  auch  deren  Lebenseigenschaften  ändern. 

Ein  Teil  der  Spaltpilze  ist  vorzugsweise  oder  ausschließlich  auf 
tote  Organismen  oder  auf  Lösungen  organischer  Substanzen  ange- 
wiesen, gehört  sonach  zu  den  Saprophyten,  ein  anderer  Teil  vermag 
auch  lebenden  Tieren  oder  Pflanzen  sein  Nährmaterial  zu  entnehmen, 
kann  sonach  auch  als  Parasit  leben. 

Gelangen  Spaltpilze  in  Wasser,  welches  keine  Nährstoffe  enthält, 
so  sterben  viele  derselben  mit  der  Zeit  ab.  Am  längsten  widerstehen 
hierbei  die  Sporen. 

Freier  Sauerstoff  ist  für  die  Entwickelung  vieler  Bakterien  nötig; 
andere  können  denselben  entbehren,  sobald  sie  sich  im  übrigen  unter 
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günstigen  Ernährungsbedingungen  befinden;  noch  andere  entwickeln 
sich  nur  bei  Sauerstoffabschluß.  Die  ersten  werden  als  obligate 
Aerobien,  die  zweiten  als  fakultative  Anaörobien,  die  dritten 
als  obligate  Anaärobien  bezeichnet. 

Die  pathogenen  Bakterien  sind  nach  Liborius  fakultative  oder 
obligate  Anaerobien. 

Kohlensäure  hat  auf  die  Entwickelung  mancher  Bakterien,  wie 
z.  B.  auf  Typhusbacillen  und  auf  die  FRiEDLÄNDERschen  Pneumonie- 
bacillen,  keinen  Einfluß ;  bei  anderen  dagegen,  wie  z.  B.  bei  Bacillus 
indicus,  bei  Proteus  vulgaris  und  bei  Bacillus  phosphorescens,  bei  den 
Bacillen  des  Milzbrandes  und  der  Cholera,  bei  den  Eiterkokken  und 
anderen  wird  das  Wachstum  durch  Kohlensäure  gehemmt  (C.  Fränkel). 
Die  Bacillen  des  Milzbrandes,  der  Cholera  asiatica  und  der  Kaninchen- 
septikämie  gehen  im  künstlichen  Selterswasser  in  wenigen  Stunden  zu 
Grunde,  Sporen  der  Milzbrandbacillen  erhalten  sich  dauernd  (Hoch- 
stetter). 

Intensives  Lieht  hat  auf  die  Entwickelung  mancher  Bakterienarten 
einen  schädlichen,  tödlichen  Einfluß,  und  man  kann  danach  mit  Licht 
auch  infiziertes  Wasser  desinfizieren  (Büchner).  Bei  Bacillus  anthracis 
kann  durch  Sonnenlicht  die  Virulenz  gemildert  werden  (Arnold,  Gail- 
lard).  Den  Sonnenstrahlen  direkt  ausgesetzt,  gehen  Milzbrandbacillen 
in  24—30  Stunden  zu  Grunde,  Sporen  erst  nach  6 — 8  Wochen  (Arloing, 
Duclaux).  Nach  Geisler  wirken  besonders  die  grünen,  violetten  und 
ultravioletten  Strahlen.  Nach  Rieder  können  Bakterien  auch  durch 
RÖNTGEN-Strahlen  abgetötet  werden. 

Die  Temperatur  des  die  Bakterien  umgebenden  Mediums  wirkt  im 
allgemeinen  in  der  Art,  daß  mit  ihrem  Sinken  die  Lebensvorgänge 
schwächer  und  langsamer  werden  und  schließlich  ganz  aufhören,  während 
mit  der  Erhöhung  der  Temperatur  sie  sich  bis  zu  einem  gewissen 
Maximum  steigern,  um  bei  geringer  Erhöhung  über  dasselbe  plötzlich 
aufzuhören ;  noch  höhere  Temperaturen  töten  die  Pilze.  Das  Maximum 
der  zulässigen  Temperatur  liegt  bei  den  einzelnen  Pilzen  in  ver- 
schiedener Höhe  und  ist  zum  Teil  auch  von  der  Beschaffenheit  der 
Nährsubstanz  abhängig.  Es  gibt  Bakterienarten,  welche  bei  55°  und 
mehr  sehr  gut  wachsen. 

Eine  niedrige  Temperatur  hebt  bei  allen  die  Entwickelung  auf.  sie 
verfallen  in  eine  Kältestarre,  doch  sterben  sie  selbst  bei  sehr  großer 
Kälte  nicht  ab.  Der  Eintritt  der  Kältestarre  erfolgt  bei  den  einzelnen 
Formen  bei  verschiedenen  Temperaturen.  Die  für  die  Entwickelung 
günstigste  Temperatur  liegt  für  den  Bacillus  anthracis  bei  30—40  °,  bei 
Temperaturen  über  44°  und  unter  15°  tritt  Stillstand  der  Entwickelung 
ein.    Manche  Bacillen  bilden  Sporen  nur  bei  höheren  Temperaturen. 

Kochendes  Wasser  und  Wasserdämpfe  von  100°  C  töten, 
wenn  sie  längere  Zeit  einwirken,  alle  Bakterien  und  Bakterienkeime. 
In  trockener  Luft  ertragen  die  Bakterien  und  ihre  Sporen  höhere  Tem- 
peratur, so  daß  zur  Tötung  der  letzteren  eine  Temperatur  von  140° 
während  einer  Dauer  von  3  Stunden  erforderlich  ist.  Manche  Bakterien 
gehen  schon  bei  einer  Temperatur  von  60 — 70°  Cf  falls  sie  sehr  lange 
anhält,  zu  Grunde. 

Milzbrandsporen  sterben  in  kochendem  Wasser  in  2  Stunden,  in 
eingeschlossenen  Wasserdämpfen  in  10  Minuten.  Eine  10  Minuten 
dauernde  Einwirkung  von  Wasserdampf  von   105°  C  tötet  alle  Keime. 
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Strömende  Wasserdämpfe  töten  in  10 — 15  Minuten  alle  Keime 
und  dringen  sehr  gut  in  die  Desinfektionsobjekte  ein  (Koch,  Gaffky, 
Löffler). 

Finden  sich  Spaltpilze  in  einer-  ihnen  zusagenden  Nährflüssigkeit, 
so  kann  ihre  Vermehrung  gleichwohl  hintangehalten  werden,  indem  die 
Flüssigkeit  Substanzen  enthält,  welche  die  Entwickelung  der  Bak- 
terien hemmen  oder  dieselben  sogar  töten.  Durch  manche  Sub- 
stanzen (Sublimat,  Lysol,  Karbol,  Jod,  Formaldehyd  etc.)  wird  diese 
Wirkung  schon  in  verhältnismäßig  großer  Verdünnung  erzielt.  Andere 
Substanzen  wirken  erst  in  stärkerer  Konzentration  schädlich  auf  die 
Bakterien.  Die  Verhinderung  der  Vermehrung  der  Bakterien  wird  stets 
bei  weit  stärkerer  Verdünnung  erreicht  als  die  Abtötung.  Sporen  sind 
weit  widerstandsfähiger  als  die  übrigen  Vegetationsformen. 

Bei  ungenügender  Wassermenge  hören  das  Wachstum  und  die 
Vermehrung  der  Pilze  ebenfalls  auf.  Hierauf  beruht  es  z.  B.,  daß  mit 
Zucker  eingemachte  Früchte  nicht  in  Gärung  geraten,  eingesalzenes 
und  getrocknetes  Fleisch  nicht  fault.  Man  kann  also  durch  Wasser- 
entziehung und  durch  Zusatz  von  Substanzen,  welche  sich  in  der 
Gewebsflüssigkeit  auflösen  und  dadurch  den  Gehalt  derselben  an  festen 
Substanzen  vermehren,  Lebensmittel  konservieren.  Die  Entwickelungs- 
grenze  ist  für  Spaltpilze  und  Sproßpilze  dabei  schon  bei  einem  höheren 
Wassergehalt  erreicht  als  für  Schimmelpilze. 

Enthält  eine  Nährflüssigkeit  neben  Spaltpilzen  noch  andere  niedere 
Pilze,  so  findet  häufig  eine  Konkurrenz  der  verschiedenen  Mikro- 
organismen statt,  und  es  können  sich  Spalt-,  Sproß-  und  Schimmel- 
pilze gegenseitig  verdrängen.  Ebenso  kommt  auch  eine  gegenseitige 
Verdrängung  unter  den  Spaltpilzen  selbst  vor.  So  können  z.  B. 
Kokken  durch  Bacillen  oder  eine  Bacillenform  durch  eine  andere  ver- 
drängt und  zu  Grunde  gerichtet  werden.  Es  wird  dies  dann  geschehen, 
wenn  entweder  die  Zusammensetzung  oder  die  Temperatur  der  Nähr- 
flüssigkeit für  die  eine  günstiger  ist  als  für  die  andere,  oder  auch, 
wenn  eine  Bakterienforra  Produkte  liefert,  welche  auf  die  andere  schäd- 
lich einwirken,  oder  wenn  eine  Form  rascher  wächst  als  die  andere 
und  dabei  dem  Konkürrenten  die  nötigen  Nährstoffe  entzieht. 

Nach  Untersuchungen  von  Pasteür,  Emmerich,  Boüchard, 
Woodhead,  Blagovestchensky  und  Anderen  macht  sich  der  Ant- 
agonismus zwischen  manchen  Bakterien  auch  bei  Impfversuchen  an 
Tieren  geltend,  und  man  kann  es  erreichen,  daß  durch  gleichzeitige 
Impfung  mit  verschiedenen  Bakterien  die  Entwickelung  eines  patho- 
genen  Spaltpilzes  im  Körper  eines  empfänglichen  Tieres  verhindert 
wird.  So  kann  z.  B.  die  Entwickelung  der  Milzbrandbacillen  durch 
gleichzeitige  Impfung  mit  Erysipelkokken  (Emmerich)  oder  mit  dem 
Bacillus  pyocyaneus  (Boüchard)  verhindert  werden. 

Ueber  die  Frage,  ob  die  Bakterienzellen  einen  Kern  enthalten,  ist  viel  gestritten 
worden.  A.  Fischer  verneint  die  Frage,  Bütschli,  Schottklius,  Ziemann,  Zettnow, 
Nakanishi,  Feinberg  sprechen  sich  in  bejahendem  Sinne  aus.  Der  Bakterienleib 
enthält  nach  Zettnow  Chromatm  oder  Kernsubstanz  mit  dem  Entoplasma  gemischt, 
während  die  Hülle  oder  das  Ektoplasma  Chromatin  nicht  einschließt.  Nach  Unter- 
suchungen von  Ziemann,  Zettnow  und  Feinberg  gelingt  es  durch  Färbung  mit 
einem  Gemisch  von  Methylenblau  mit  Eosin  (BoMANOWSKische  Färbung),  im  Innern 
der  Mehrzahl  der  Bakterien  „Kernsubstanz"  oder  „Chromatin"  (Ziemann,  Zettnowj 
oder  „Kerne"  (Feinberg)  nachzuweisen,  d.  h.  im  Innern  der  Bakterien  gelegene  Ge- 
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bilde  verschiedener  Größe,  welche  ßich  ähnlich  wie  die  Kerne  der  Malariaplasmodien 
(Romanowski)  oder  anderer  Protozoen  oder  auch  von  Gewebszellen  rot  färben,  während 
das  Zellplasma  eine  blaue  Farbe  annimmt.  Nach  Nakanishi  finden  sich  abgrenzbare 
Kerne  in  Jugendformen. 

Die  KoMANOWSKische  Färbung  wird  mit  einer  Mischung  von  Methylen  blaulösung 
und  Eosin  vorgenommen,  wobei  ein  im  Methylenblau  enthaltener  roter  Farbstoff  (Rosin, 
Berl.  Min.  Woch.  1899,  Nocht,  Cbl.  f.  Bukt.  1899)  ausgefällt  wird.  Zettnows 
Rezept  lautet:  50  com  einer  1-proz.  Lösung  von  Höchster  Methylenblau  werden  mit 
3 — 4  ccm  einer  5-proz,  Sodalösung  versetzt.  Zu  2  ccm  fügt  man  tropfenweise  unter 
Schütteln  1  ccm  einer  1-proz.  Lösung  von  Höchster  Eosin  BA.  Färbung  5  Minuten 
auf  Deckglas.    Untersuchung  in  Wasser. 

Nach  NIoeli,  Zopf  und  Anderen  besitzen  viele  Spaltpilze  eine  Membran  aus 
Cellulose  oder  aus  einem  der  Cellulose  nahestehenden  Kohlehydrat.  Einzelne  Bakterien 
(rote  Schwefelbakterien)  enthalten  im  Zellinhalt  Farbstoff,  einige  (Bacillus  amylobacter, 
Bpirillum  amyloferum)  geben  in  bestimmten  Entwickelungsstadien  mit  Jod  Stärke- 
reaktion. 

Babes  und  Ernst  haben  durch  besondere  Färbeverfahren  mit  LoEFFLEBschem 
Methylenblau,  Hämatoxylin  und  Platnebs  Kernschwarz  Körner  im  Inneren 
verschiedener  Bakterien  nachgewiesen,  welche  nach  ihrem  Verhalten  wahrschein- 
lich zu  den  Teilungsvorgängen  und  der  Sporenbildung  in  Beziehung  stehen.  Ernst 
bezeichnet  die  von  ihm  beobachteten  Gebilde  als  sporogene  Körner,  indem  er  bei 
einigen  Bakterien  den  Uebergang  derselben  in  Sporen  nachweisen  konnte;  er  ist  ge- 
neigt, ihnen  die  Natur  von  Zellkernen  zuzuerkennen,  eine  Anschauung,  der  auch 
Bütschli  zustimmt  Bunge  betrachtet  die  ERNSTschen  Körnchen  als  Zellgranula, 
die  mit  Sporenbildung  nichts  zu  tun  haben,  und  beschreibt  andere  Körnchen,  die 
sich  in  LoEFFLERscher  Lösung  färben,  als  Vorstufen  der  Sporen.  Marx  und  Wolthe 
halten  die  BABES-ERNSTschen  Körperchen  nicht  für  Kerne  in  gewöhnlichem  Sinne 
des  Wortes,  sondern  für  Produkte  maximaler  Kondensation  der  euchromati- 
schen  Substanz  der  Zellen,  die  ein  Zeichen  der  höchsten  Lebensintensität  der 
Zellen  sind.  Wagner  hält  dagegen  Körperchen,  die  er  in  Typhus-  und  Colibacillen 
beobachtet  hat,  für  Kerne. 

Nach  Nakanishi  bilden  sich  die  Sporen  (bei  Milzbrand bacillen  und  Heubacillen) 
so,  daß  sich  die  chromophile  Substanz  um  den  Kern  konzentriert,  während  das  übrige 
Protoplasma  sich  aufhellt;  dann  bildet  sich  eine  Membran  um  diesen  Chromatin- 
körper;  er  erhält  zugleich  einen  fettartigen  Glanz  und  verliert  seine  Fähigkeit,  Farb- 
stoff (Methylenblau  BB)  aufzunehmen. 

Den  zu  ihrem  Aufbau  nötigen  Kohlenstoff  vermögen  die  Bakterien  den  meisten 
Kohlenstoffverbindungen  zu  entnehmen,  welche  im  Wasser  löslich  sind.  Bei  sehr  starker 
Verdünnung  können  sie  den  Kohlenstoff  auch  aus  Verbindungen  nehmen,  welche  in 
stärkerer  Lösung  ihnen  verderblich  sind,  wie  z.  B.  aus  Benzoesäure,  Alkohol,  Salicyl- 
säure,  Phenol  etc. 

Den  Stiekstoff  entnehmen  die  Spaltpilze  Eiweißstoffen,  ferner  jenen  Ver- 
bindungen, welche  als  Amine  (Methyl-,  Aethyl-,  Propylamin),  Amidosäuren 
(Asparagin,  Leucin)  und  Amide  (Oxamid,  Harnstoff)  bezeichnet  werden,  sowie  auch 
den  Ammoniaksalzen  und  zum  Teil  auch  salpetersauren  Salzen.  Die 
Albuminate  werden  vor  ihrer  Assimilierung  durch  ein  von  den  Spaltpilzen  abge- 
schiedenes Ferment  in  Peptone  verwandelt  Freier  Stickstoff  kann  als  solcher  nicht 
assimiliert  werden.  Stickstoffhaltige  und  stickstofffreie  Verbindungen  sind  nicht  nur 
für  sich,  sondern  auch  in  Kombination  assimilierbar.  Aus  Ammoniak  und  Salpeter- 
säure können  die  Spaltpilze  den  Stickstoff  nur  bei  Anwesenheit  organischer  Kohlen- 
stoffverbindungen entnehmen. 

Schwefel  ist  nach  Nägeli  den  Spaltpilzen  unentbehrlich,  und  sie  entnehmen 
denselben  aus  Verbindungen  der  Schwefelsäure,  der  schwefeligen  und  unterschwefeligen 
Säure.  Die  übrigen  oben  aufgeführten  Mineralbestandteile  erhalten  sie  aus 
verschiedenen  Salzen.  Ist  bei  reichlichem  Nährmaterial  Wasser  in  zu  geringer  Menge 
vorhanden,  so  hört  jede  Weiterentwickelung  auf,  doch  können  viele  Spaltpilze  das 
Wasser  ohne  Nachteil  für  ihre  Lebensfähigkeit  zeitweise  entbehren.  Am  resisten testen 
gegen  Austrocknung  sind  die  Sporen. 
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Gegen  Säuren  sind  manche  Bakterien  sehr  empfindlich,  so  daß  schon  ein  ge- 
ringer Säuregrad  das  Wachstum  hemmt  (z.  B.  bei  dem  Milzbrandpilz  und  dem 
FR£NKEL-WEiCHSELBAUM8chen  Pneumoniecoccus).  Andere  können  bei  mäßigem 
Säuregehalt  der  Nährflüssigkeit  noch  gedeihen.  Besonders  empfindlich  pflegen  sie 
gegen  Mineralsäuren  zu  Bein,  doch  kann  auch  die  Anwesenheit  einer  größeren  Menge 
von  Zitronen-,  Butter-,  Essig-  und  Milchsäure  die  Vermehrung  hindern.  Hiermit 
steht  im  Zusammenhange,  daß  die  durch  die  Gärwirkung  der  Pilze  sich  bildenden 
Zersetzungsprodukte  bei  einer  bestimmten  Konzentration  der  Entwicklung  der  Pilze 
nachteilig  werden  und  schließlich  ihre  Vermehrung  ganz  hemmen.  So  kann  z.  B.  bei 
Buttersäure-  oder  Milchsäuregärung  die  sich  allmählich  bildende  Menge  von  Butter- 
säure oder  Milchsäure  die  Vermehrung  der  Pilze  schließlich  hintanhalten.  Aehnliches 
kommt  auch  bei  bakteritischer  Eiweißfäulnis  vor,  indem  die  Produkte  derselben,  wie 
Phenol,  Indol,  Skatol,  Phenylessigsäure,  Phenylpropionsäure  etc.,  die  Weiterentwicke- 
lung der  Bakterien  hemmen.  Gegen  Alkalien  sind  die  Spaltpilze  weniger  empfindlich, 
und  manche  können  einen  ziemlich  hohen  Alkaligehalt  der  Nährflüssigkeit  ertragen, 
doch  gibt  es  auch  Formen,  die  in  alkalischer  Flüssigkeit  nicht  gedeihen  (Essigpilz). 

Nach  Untersuchungen  von  Pfeffer  und  Ali-Cohen  zeigen  manche  Bakterien 
chemotaktische  Eigenschaften,  d.  h.  sie  werden  durch  bestimmte,  in  Wasser  gelöste 
chemische  Substanzen  angelockt  oder  abgestoßen.  In  Flüssigkeit  herumschwimmende 
Bakterien  sammeln  sich  danach  an  Orten  an,  wo  eine  anlockende  chemische  Substanz 
sich  befindet  So  werden  z.  B.  Typhusbacillen  und  Choleraepirillen  durch  Kartoffel- 
saft angelockt  (Ali-Cohen).  Kalisalze,  Pepton  und  Dextrin  wirken  ebenfalls  an- 
lockend, doch  verhalten'  sich  die  einzelnen  Bakterien  diesen  Substanzen  gegenüber 
verschieden  (Pfeffer).  Freie  Säuren,  Alkalien  und  Alkohol  haben  eine  abstoßende 
Wirkung. 

Literatur  über  Bakterien. 

1.  Handbücher  und  Mono graphieen. 
de  Bary,   Vorl.  über  Bakterien  (bearb.  v.  Miguia),  Leipzig  1900. 
Baumgarten,  Lehrb.  d.  palhol.  Mykologie,  Braunschweig  1886—1889. 
Bouehard,  Les  microbes  pathognes,  Paris  1892. 

CarnU  et  Babes,  Les  bacteries,  Paris  1890. 

Duelaux,   Traue*  de  microbiologie  I  u.  II,  Paris  1897 — 1899. 

Fischer,  A.,    Vorlesungen  Über  Bakterien,  Jena  1908. 

Fraenkel,  C,   Grundriß  d.  Bakterienkunde,  Berlin  1899. 

Fraenkel  u.  Pfeiffer,  Mikrophotographischer  Atlas  der  Bakterienkunde,  Berlin  1894. 

Flügge,  Die  Mikroorganismen,  Leipzig  1896. 

Günther,  Einführung  in  d.  Studium  der  Bakteriologie,  Leipzig  1902. 

Hueppe,  Naturwissenschaft!.  Einführung  in  d.  Studium  d.  Bakteriologie,   Wiesbaden  1896. 

Kitt,  Bakterienkunde,   Wien  1899. 

Kolle  u.   Wassermann,    Handbuch   der  pathogenen  Mikroorganismen,  Bd.  I — IV,  Jena 

1902—1904. 
Lehmann  u.  Neumann,  Atlas  u.  Grundriß  d.  Bakteriologie,  München  1904. 
Miguia,  System  der  Bakterien  I  u.  II.  Jena  1897"  1899. 

Nagelt,  Die  nied.  Pilze,  München  1877 ;   Unters,  üb.  niedere  Pilze,  München  188t. 
del  Rio,  Luis,  Elementes  de  microbiologia,  Madrid  1899. 
Rotuc,  Les  microbes  pathogenes,  Path.  gen.  publ.  par  Bouchard  II,  Paris  1896. 

2.  Zeitschriften  und  Jahresberichte. 

v.  Baumgarten,  Jahresber.  Über  die  Fortschritte  in  d.  Lehre  von  den  pathogenen  Mikro- 
organismen, umfassend  Bakterien,  Pilze  und  Protozoen,  erscheint  seit  1886. 
Duelaux,  Ann.  de  l'Inst.  Pasteur,  Paris,  erscheinen  seit  1887. 

Koch,    Jahresber.  über  die  Fortschritte  in  d.  Lehre  von  d.  Gärungsorganismen,   seit  1891. 
Koch  u.  Flügge,  Zeitschr.  f.  Hygiene,  Leipzig,  erscheint  seit  1886. 
Uhlworm,   Cbl.  f.  Bakteriol.  u.  Parasitenkunde,  Jena,  erscheint  seit  1887. 
Ziegler,  Cbl.  f.  aUg.  Path.  u.  path.  Anatomie,  erscheint  seit  1890. 

8.  Journalar  tikel. 

Ali- Cohen,  Die  Chemotaxis  als  Hilfsmittel  bakt.  Forschung,  Cbl.  f.  Bakt.   VIII  1890. 

Babes,  Isoliert  Järbb.  Anteile  v.  Bakterien,  Z.  f.  Hyg.  V  1888 ;  Corpuscules  chromatiques 
des  bacteries,  Ann.  de  VInst.  de  path.  de  Bucarest  1  1890;  Metaehromat.  Körperchen, 
Sporen,  Verzweigung,  Kapsel-  und  Kolbenbildung  pathog.  Bakterien,  Z.  f.  Hyg.  XX  1895. 


Biologie  der  Spaltpilze.  585 

Behring,   Desinfektion,   Desinfektionsmittel  u.  Desinfektionsmethode,  Z.  f.  Hyg.  IX  1890. 
Blagoveetehenshy,  Sur  l'antagonüme   entre  les  baciUes  du  charbon  et  ceux  du  pus  bleu, 

Ann,  de  VInst.  Pasteur  IV  1890. 
Boer,   lieber  die  Leistungsfähigkeit  mehrerer  ehem.  Desinfektionsmittel,  Z.  f.  Hyg.  IX  1890. 
Bouchard,  Aetion  des  produits  secr&t&s  par  les  microbes  pathogenes,  Paris  1900. 
Büchner,  Einfluß  des  Lichtes  auf  Bakterien,  Cbl.  f.  Batet.  XI  u.  XII  1892  u.  XV  1894; 

Ursache  d.  Sporenbüdung,  Bakt.  Cbl.   VIII  1890. 
Bütschll,   Ueb.  d.  Bau  d.  Bakterien  u.  verwandter  Organismen,  Heidelberg  1890. 
IHeUoeher,  Morphologie  u.  Biologie  d.  Bakterien,  C.  f.  attg.  Phys.  III  1908  (LU.) 
Duclaux,  Aetion  de  la  lumüre  sur  les  microbes,  Ann.  de  VInst.  Pasteur  IV  1890. 
v.  Dungern,  Hemmung  d.  Milzbrandinfektion  durch  Friedländ.  Bakt.,  Z.  f.  Hyg.  XVIII 1894. 
Emmerich  u.  dl  Mattel,    Vernichtung  der  Milzbrandbaciüen  im  Organismus  (horch  Ery- 

sipelkokken,  Fortschr.  d.  Med.   V  1887  u.  Arch.  f.  Hyg.   VI;  Heilung  des  Milzbrandes 

durch  Erysipelserum,  Münch.  med.  Woch.  1894. 
Ernst,   lieber  Kern-  und  Sporenbüdung  in  Bakterien,  Ztschr.  f.  Hyg.   V  1889. 
Feinberg,   üeber  den  Bau  d.  Bakterien,  Anat.  Am.  XVII  u.  Cbl.  f.  Bakt.  XXVII  1900. 
Fränhel,   C,  Die  Einwirkung  d.  Kohlensäure  auf  d.  Mikroorganismen,  Z.  f.  Hyg.  V 1888. 
de  Freudenreich,  De  l'antagonisme  des  bacUries,  Ann.  de  VInst.  Pasteur  II  1888. 
Gärtner,  Desinfektion,  Handb.  d.  *pez.  Therapie  I,  Jena  1894. 
Qalllard,   De  l'influence  de  la  lumiere  sur  les  microorganismes,  Lyon  1888. 
Gelsler,    Wirkung  des  Lichtes  auf  Bakterien,  Cbl.  f.  Bakt.  XI  1892. 
Globig,   üeber  Bakterienwachstum  bei  50—70  °,  Zeitschr.  f.  Hyg.  III  1888. 
Gotechlleh,  Morphol.  u.  Biol.  d.  Bakt.,  Handb.  d.  path.  Mikroorg.  I,  Jena  1908. 
Hochstetter,  Mikroorganismen  im  künsü.  Selterswasser,  Arb.  a.  d.  K.  O.-A.  II  1887. 
Iwanow,  Eiweißstoffe  d.  Bakterien,  Beitr.  v.  Hofmeister  I  1902. 
KUaeato,   lieber  das  Verhalten  d.  Cholerabakterien  zu  anderen  pathogenen  u.  nicht  patho- 

genen  Mikroorganismen  in  künstlichen  Nährsubstanzen,  Zeitschr.  f.  Hyg.   VI  1889. 
Koch,  Mitteil.  a.  d.  Kais.  Gesundheitsamte,  Berlin  1881. 
Koch,    Wolffhügel,   Gaffky  u.  Löffler,  Desinfektion  mit  heißem  Wasserdampf,  Mitteü. 

a.  d.  Kais.  Gesundheitsamte,  Berlin  1881. 
Krönig  u.  Paul,   Giftwirkung  4*.  Desinfektion,  Z.  f.  Hyg.  XXV  1897  (Lü.). 
Lewek,    Wachstumseinfluß  nicht  pathogener  Spaltpilse  auf  pathogene,  B.  v.  Ziegler  VI  1889. 
Marx  u.  Woithe,  Morphol.  Unters,  z.  Biologie  d.  Bakterien,  Cbl.  f.  Bakt.  XXVIII  1900. 
Metechnlkoff,  Note  sur  le  pleomorphisme  des  bacteries,  Ann.  de  VInst.  Post.  III  1889. 
Nakanlshl,  Neue  Färbungsmethode  v.  Leukocyten  u.  Bakteriensporen,  Münch.  med.  Woch. 

1900;  Bau  der  Bakterien,  Cbl.  f.  Bakt.  XXX  1903. 
Neneht,    Journ.  f.  prakt.    Chem.  N.  F.  XIX,   XX;   Beitr.  z.  Biol.  d.  Spaltpilze,   1880; 

Ber.   d.   Chem.    Ges.   XVII 1884 ;   Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.  XXXIII  u.  Arch.  f.  exp. 

Path.  XX  u.  XXI  1886. 
Noetzel,  Nachweis  d.  Kapseln  d.  Mikroorganismen,  Fortschr.  d.  Med.  XIV  1896. 
PePrusehM,   Trichomyceten,  Handb.  d.  pathog.  Mikroorg.  III,  Jena  1908  (Lit.). 
Pfeffer,    Ueber  chemotaktische  Bewegungen    d.  Bakterien,    Untersuch,  a.  d.  Bot.  Institute 

zu  Tübingen  1886—1888. 
Raum,    Der   gegenwärtige  Stand   unserer  Kenntnisse   über  den   Einfluß    des  Lichtes  auf 

Bakterien  und  auf  den  tierischen  Organismus,  Zeitschr.  f.  Hyg.  1889. 
Bieder,   Wirkung  d.  Röntgenstrahlen  auf  Bakterien,  Münch.  med.  Woch.  1898. 
Salkowski,  Antiseptische   Wirkung  d.  Chloroformwasser 8,  D.  med.  Woch.  1888. 
Sames,    Bei  höheren  Temperaturen  wachsende  Bakterien,  Z.  f.  Hyg.  XXXIII  1900  (Lit.). 
Sata,  Fettbildung  durch  verschiedene  Bakterien,  Cbl.  f.  allg.  Path.  1900. 
Sehottellus,    Kernartige  Körper   im  Innern  von  Spaltpilzen.    Cbl.  f.  Bakt.  IV  1888;  Des- 
infizierende  Wirkung  einiger  Teerprodukte,  Münch.  med.   Woch.  1890. 
SiroHnin,  Entwicklungshemmende  Stoffwechselprodukte  d.  Bakterien,  Z.  f.  Hyg.  IV 1888. 
Wagner,  Coli-  u.  Typhusbacillen  sind  einkernige  Zellen,  Cbl.  f.  Bakt.  XXIII 1898. 
Wernlch,  Desinfektion,  Eulenburgs  Realencyklop.  1894  (Lit.). 
Weesbrooh,  Effects  of  sunlight  on  tetanus  eultures,  Journ.  of  Path.  III  1894. 
Zettnow,  Romanowskis  Färbung  bei  Bakterien,  Z.  f.  Hyg.  SO.  Bd.  1899  u.  D.  med.  Woch. 

1900. 

§  149.  Das  Wachstum  und  die  Yennehrung  der  Spaltpilze 
verursachen  stets  ehemische  Umsetzungen  des  Nährmaterials,  welche 
einerseits  unter  dem  Einfluß  von  den  Bakterien  ausgeschiedener  Fer- 
mente, teils  direkt  durch  den  Stoffwechsel  in  den  Zellen 
selbst  sich  vollziehen. 

Unter   den  Fermenten  oder  Enzymen  sind  zunächst  die  pro- 
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teolytischen  oder  eiweißlösenden  Enzyme  (Bakterio- 
trypsin),  welche  lösend  auf  die  Eiweißkörper  wirken  und  den  Zer- 
fall des  Peptonmoleküls  herbeiführen,  zu  nennen.  Weiterhin  bilden  sie 
diastatische  Fermente,  welche  Stärke  in  Zucker,  sowie  inver- 
tierende Fermente,  welche  den  Rohrzucker  (Disaccharid)  in 
Traubenzucker  (Monosaccharid)  umwandeln. 

Die  chemischen  Leistungen  des  Bakterienstoffwechsels,  welche 
durch  die  Lebenstätigkeit  der  Spaltpilze  mit  Hilfe  der  produzierten 
Enzyme  bewirkt  werden,  bestehen  zunächst  in  einer  Zerlegung  kom- 
plizierter organischer  Verbindungen.  Von  manchen  Autoren  werden 
alle  diese  Vorgänge  als  Gärungen  bezeichnet,  während  Andere  (Leh- 
mann) nur  dann  von  Gärungen  sprechen,  wenn  ein  Spaltpilz  einen 
bestimmten  Nährstoff  besonders  leicht  zerlegt  und  danach  neben  oder 
statt  seiner  übrigen  Stoffwechselprodukte  ein  besonderes  Stoffwechsel- 
produkt oder  auch  mehrere  in  auffallender  Menge  bildet.  Noch  Andere 
beschränken  den  Ausdruck  Gärung  auf  Zerlegung  der  Kohlehydrate. 

Bei  den  yon  den  Spaltpilzen  bewirkten  Zersetzungen  werden 
sehr  verschiedene  Produkte  geliefert,  die  je  nach  der  Beschaffenheit 
des  Nährbodens  und  der  Eigenschaft  des  Spaltpilzes  wechseln.  Zur 
Gärwirkung  gehört  adäquates  Gärmaterial.  Viele  Pilze  vermögen  Gär- 
wirkung sowohl  bei  Sauerstoffzutritt  als  bei  Sauerstoffabschluß  auszu- 
üben, bei  einigen  ist  Sauerstoffmangel  dazu  erforderlich. 

Für  den  Arzt  sind  unter  den  Produkten  der  Bakterien  besonders 
diejenigen  wichtig,  welche  giftig  wirken  und  Gewebsveränderungen 
verursachen,  und  es  gehören  dazu  namentlich  jene  Substanzen,  welche 
als  Ptomaine,  Toxine  und  Endotoxine  beschrieben  sind. 

Die  Ptomaine  sind  basische,  kristallisierbare,  stickstoffhaltige  Pro- 
dukte der  Eiweißzerlegung  durch  Bakterien,  die  auch  als  Fäulnis- 
alkaloide  oder  Kadaveralkaloide  bezeichnet  werden.  Sie  zeigen 
zum  Teil  giftige  Eigenschaften.  Zu  den  bekanntesten  gehören 
Sepsin  und  Putrescin  (Dimethyläthylendiamin),  Kadaverin  (Pentamethylen- 
diamin),  Kollidin  (Pyridinderivat),  Peptotoxin,  Neuridin,  Neurin,  Cholin, 
Gadinin,  sowie  dem  Muscarin  ähnliche  Substanzen. 

Die  echten  Toxine  sind  spezifische  Bakteriengifte  der  pathogenen 
Bakterien,  welöhe  von  den  Bakterien  abgeschieden  werden  und  bei 
Diphtherie,  bei  Tetanus  und  bei  Wurstvergiftung  die  schweren  Ver- 
giftungen bewirken.  Die  Endotoxine  sind  an  den  Bakterienleibern 
haftende  Substanzen,  welche  ebenfalls  giftig  wirken.  Im  Zellleib  kommen 
sodann  noch  die  Bakterienproteine  vor,  welche  örtlich  Gewebsnekrose 
und  Entzündung  bewirken.  Die  Bedeutung  dieser  Substanzen  bei  den 
Infektionskrankheiten  ist  in  §  11  besprochen. 

Von  sonstigen  Zersetzungen  durch  Bakterien  sind  zu  erwähnen:  die  Bildung 
von  Milchsäure,  Ameisensäure,  Essigsäure,  Propionsäure,  Buttersäure,  oft  auch  von 
Alkohol  und  Kohlensäure  aus  Zucker,  von  Säuren  (Essigsäure,  Buttersäure,  Propion- 
säure, Valeriansäure,  Bernsteinsäure,  Ameisensäure,  Kohlensäure)  aus  Alkohol  und 
organischen  Säuren,  die  Bildung  von  Indol,  Skatol,  Phenol,  Kresol,  Brenzka techin, 
Hydrochinon,  Hydroparacumarsäure  und  Paroxyphenylessigsäure  (V.  Nencki,  Sal- 
kowski,  Briegeb)  und  endlich  Schwefelwasserstoff,  Ammoniak,  Kohlensäure  und 
Wasser  aus  Eiweiß,  Bildung  von  kohlensaurem  Ammoniak  aus  Harnstoff,  Verwand- 
lung von  salpetriger  Säure  und  Salpetersäure  in  freien  Stickstoff,  Reduktion  von 
Nitraten  zu  Nitriten  und  zu  Ammoniak  etc.  Endlich  gibt  es  auch  im  Erdreich  lebende 
Bakterien,  die  Nitrobakterien,  welche  (Wdtogradsky)  aus  Ammoniak  salpetrige  Säure 
und  Salpetersäure  zu  bilden  vermögen. 
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Neben  der  Nitrifikation  des  Stickstoffs  findet  zugleich  auch  eine  Zerstörung  der 
Erdalkalikarbonate  statt,  indem  die  Nitrobakterien  bei  Anwesenheit  organischer  Kohlen - 
stoffverbinjiungen  den  kohlensauren  Salzen  den  zum  Aufbau  ihrer  Zellen 
nötigen  Kohlenstoff  zu  entnehmen  vermögen.  Es  findet  also  durch  ihre 
Lebenstatigkeit  eine  Synthese  organischer  Materie  aus  anorganischen  Substanzen  statt 

Unter  dem  Einfluß  von  Spaltpilzen  bilden  sich  auch  nicht  näher  gekannte 
bittere  und  scharfe,  ekelerregende  Stoffe  (Bitterwerden  der  Milch).  Ferner 
erzeugen  sie  zuweilen  Farbstoffe  von  roter,  gelber,  grüner,  blauer  und  violetter 
Farbe.  So  bilden  sich  z.  B.  auf  Brot  blutrote  Ueberzüge  des  Bacillus  prodigiosus 
(blutendes  Brot),  ferner  werden  Verbandstoffe  und  Eiter  mitunter  blaugrün  infolge 
der  Anwesenheit  des  Bacillus  pyocyaneus.  In  zahlreichen  Kulturen  bildet  sich  auch 
ein  fluoreszierender  Farbstoff. 

Die  an  faulenden  Seefischen  nicht  selten  zu  beobachtenden  Phosphoreszenz- 
erschein un gen  hangen,  wie  Pflüger  nachwies,  ebenfalls  von  bakteritischen  Zer- 
setzungsprozessen ab  und  treten  bei  lebhafter  Vermehrung  der  Bakterien  auf. 
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2.  Allgemeines   über  die  pathogenen  Spaltpilze  und  ihr 
Verhalten  im  menschlichen  Organismus. 

§  150.  Wie  bereits  in  §  11  auseinandergesetzt  worden  ist,  finden 
sich  unter  den  Spaltpilzen  zahlreiche  Species,  welche  im  menschlichen 
Organismus  krankhafte  Prozesse  hervorrufen  können  und  welche  danach 
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als  pathogene  Spaltpilze  bezeichnet  werden.  Die  Vorbedingung  einer 
solchen  Wirkung  ist  selbstverständlich  die,  daß  die  betreffenden  Bakterien 
Eigenschaften  besitzen,  welche  sie  befähigen,  innerhalb  der  Gewebe  des 
lebenden  menschlichen  Körpers  sich  zu  vermehren.  Sie  müssen  sonach 
in  den  Geweben  das  ihnen  zusagende  Nährmaterial  und  in  der  Körper- 
temperatur die  zu  ihrem  Wachstum  nötige  Wärme  finden,  und  es  dürfen 
die  Gewebe  auch  nicht  Stoffe  enthalten,  welche  ihrer  Vermehrung 
hinderlich  sind  (vergl.  §  30  u.  §  31). 

Gelangen  pathogene  Spaltpilze  in  den  Körpergeweben  zur  Ver- 
mehrung, kommt  es  also  zu  einer  Infektion  (vergl.  §  11),  so  ist  die 
Wirkung  derselben  im  allgemeinen  dadurch  charakterisiert,  daß  sie  am 
Orte  ihrer  Vermehrung  Gewebsdegenerationen,  Gewebs- 
nekrose,  Entzündung  und  Gewebswucherung  verursachen, 
während  zugleich  die  von  ihnen  produzierten  Toxine  Vergiftungs- 
erscheinungen hervorrufen. 

Im  Einzelfalle  gestalten  sich  indessen  die  krankhaften  Vorgänge 
sehr  wechselnd,  indem  sowohl  die  Verbreitung  der  Bakterien  im  Or- 
ganismus und  ihre  örtliche  Wirkung,  als  auch  die  Produktion  der  Gifte 
bei  den  einzelnen  Bakterienformen  sehr  verschieden  sind. 

Bei  manchen  tritt  die  lokale  Wirkung  auf  die  Gewebe,  bei 
anderen  dagegen  die  allgemeine  Intoxikation  in  den  Vorder- 
grund. Manche  Bakterien  beschränken  sich  in  ihrer  Verbreitung 
auf  das  Gebiet  der  Eintrittspforte,  andere  greifen  unauf- 
haltsam auf  die  Nachbarschaft  über,  noch  andere  werden  durch 
den  Lymph-  und  Blutstrom  verschleppt  und  führen  zur  Bildung  meta- 
statischer Herde.     Noch  andere  vermehren   sich  im  Blute. 

Findet  eine  Verbreitung  der  Bakterien  durch  den  Blutstrom  statt, 
so  können  in  Zeiten  der  Schwangerschaft  Bakterien  von  der 
Mutter  auf  die  Frucht  übergehen,  indem  die  Placenta  keinen 
sicheren  Filter  gegenüber  pathogenen  Bakterien  bildet.  So  ist  dies 
z.  B.  nachgewiesen  für  Milzbrandbacillen,  Rauschbrandbacillen,  Rotz- 
bacillen,  Bacillen  des  Typhus  abdominalis,  den  Pneumococcus.  Nach 
Beobachtungen  von  Malvoz,  Birch-Hirschfeld  und  Latis  dürften 
Placentarveränderungen ,  z.  B.  Blutungen,  Epithelverluste,  Alteration 
der  Gefäßwände,  den  Uebertritt  der  Bakterien  begünstigen.  Auch 
können  Bakterien,  wie  z.  B.  Milzbrandbacillen,  das  Gewebe  durch- 
wachsen. Im  übrigen  setzt  der  Uebergang  auf  den  Fötus  voraus,  daß 
nach  dem  Uebergang  der  Bakterien  in  das  zirkulierende  Blut  die 
Mutter  noch  eine  nicht  zu  kurze  Zeit  am  Leben  bleibt,  um  den  Ueber- 
gang der  Bacillen  zu  ermöglichen. 

Die  in  dem  menschlichen  Organismus  zur  Vermehrung  gelangten 
Bakterien  gehen  in  vielen  Fällen  nach  kurzer  Zeit  wieder 
zu  Grunde,  und  es  können  die  von  ihnen  verursachten  Erkrankungen 
danach  zur  Heilung  gelangen  (vergl.  §  31).  Es  kommt  indessen 
auch  nicht  selten  vor,  daß  sie  sich  lange  Zeit  im  Körper  er- 
halten und  entweder  fortgesetzt  krankhafte  Prozesse  ver- 
ursachen oder  aber  zeitweise  in  einem  Zustande  der  Untätigkeit 
verharren,  so  daß  keinerlei  krankhafte  Prozesse  erkennbar  sind,  bis 
nach  kürzerer  oder  längerer  Dauer  der  Latenz  von 
neuem  eine  stärkere  Vermehrung  eintritt,  und  damit 
auch  von  neuem  krankhafte  Erscheinungen  sich  zeigen. 

Nicht  selten  gesellt  sich  zu  einer  bereits  bestehenden  Infektion 
eine  sekundäre  Infektion,  wobei  das  Verhältnis  zwischen  den  beiden 
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Infektionen  entweder  so  ist,  daß  die  zweite  zufällig  zu  der  ersten 
hinzukam,  oder  aber  so,  daß  durch  die  erste  Infektion  der  Boden  für 
die  zweite  vorbereitet  wurde  (vergl.  §  11). 

Endlich  kommen  auch  nicht  selten  Doppelinfektionen  vor,  indem 
zwei  oder  auch  mehrere  Bakterienformen  gleichzeitig  in  den  Geweben 
zur  Entwickelung  gelangen  und  ihren  verderblichen  Einfluß  auf  die 
Gewebe  ausüben. 

Jedem  pathogenen  Spaltpilz  kommt  eine  spezifische  Wirkung  auf 
die  Gewebe  des  menschlichen  Organismus  zu,  doch  können  ver- 
schiedene Spaltpilzspecies  eine  ähnliche  Wirkung  aus- 
üben. So  giebt  es  z.  B.  verschiedene  Bakterien,  welche  Eiterung 
verursachen  können.  Es  zeigen  danach  die  krankhaften  Gewebsver- 
änderungen nur  in  einem  Teil  der  Fälle  so  charakteristische  Eigen- 
tümlichkeiten, daß  aus  denselben  mit  Sicherheit  die  Species  des  patho- 
genen Spaltpilzes  erkannt  werden  kann. 

Weiterhin  hat  sich  auch  ergeben,  daß  die  pathogenen  Eigen- 
schaften der  Bakterien  keine  ganz  konstanten  sind,  daß  vielmehr 
deren  Virulenz  variiert,  so  daß  Bakterien,  welche  schwere,  d.  h.  töd- 
liche Infektionen  verursachen,  durch  äußere  Einflüsse  verändert,  d.  h. 
geschwächt  werden  können,  daß  sie  entweder  ihre  Fähigkeit,  krank- 
hafte Prozesse  im  Organismus  zu  verursachen,  ganz  verlieren,  oder 
wenigstens  nur  noch  leichte  Erkrankungen  zu  setzen  vermögen.  Diese 
Eigentümlichkeit  ist  nicht  nur  von  theoretischem,  sondern  zugleich 
auch  von  hohem  praktischen  Interesse.  Sie  erklärt  einesteils  bis  zu 
einem  gewissen  Grade,  weshalb  eine  bestimmte  Infektion  nicht  immer 
in  gleicher  Weise  verläuft,  weshalb  vielmehr  neben  schweren  Erkran- 
kungen auch  leichte  vorkommen.  Anderenteils  gibt  sie  uns  aber  auch 
die  Möglichkeit  an  die  Hand,  um  aus  abgeschwächten  Bakterienkulturen 
Impfstoffe  zu  erhalten,  vermittels  deren  leichte  Infektionen  oder 
auch  leichte  Intoxikationen  zu  erzielen  sind,  welche  den  Organismus 
vor  schweren  Infektionen  schützen  oder  eine  bereits  eingetretene  In- 
fektion zur  Heilung  bringen  können  (vergl.  §  32). 

Abschwächung  der  pathogenen  Eigenschaften  eines  Spaltpilzes 
kann  man  sowohl  dadurch  erzielen,  daß  man  höhere  Temperaturen 
oder  Sauerstoff  oder  Licht  oder  auch  chemische  antiseptische  Substanzen 
in  geeigneter  Weise  auf  Kulturen  desselben  wirken  läßt,  als  auch  da- 
durch, daß  man  die  Pilze  im  Körper  wenig  empfänglicher  Tiere  zur 
Entwickelung  bringt.  Bei  einzelnen  Formen  genügt  schon  eine  längere 
Zeit  fortgesetzte  Kultur  der  betreffenden  Bakterien  in  künstlichen 
Nährböden  (Diplococcus  der  Pneumonie)  oder  ein  längeres  Stehenlassen 
einer  Kultur  an  der  Luft  (Bacillus  der  Hühnercholera),  um  eine  Ab- 
schwächung  zu  erzielen.  Will  man  die  Virulenz  von  Pneumoniekokken 
längere  Zeit  erhalten,  so  ist  man  genötigt,  die  auf  künstlichem  Nähr- 
boden gezüchteten  Bakterien  von  Zeit  zu  Zeit  auf  Kaninchen,  die  sehr 
empfänglich  sind,  zu  impfen.  Auch  die  Rotzbacillen ,  die  Tuberkel- 
bacillen  und  die  Choleraspirillen  verlieren,  sehr  lange  Zeit  ununterbrochen 
auf  künstlichen  Nährböden  gezüchtet,  an  Virulenz.  Der  Streptococcus 
des  Erysipels  läßt  sich,  in  Bouillon  oder  Nährgelatine  gezüchtet,  durch 
fortgesetzte  Kultur  so  abschwächen,  daß  er  nicht  einmal  mehr  Mäuse 
tötet. 

Ueber  das  Wesen  der  durch  verschiedene  Einflüsse  erzielten  Ab- 
schwächung  der  Virulenz  der  Bakterien  lassen  sich  nur  Hypothesen 
aufstellen.    Aendern  auf  künstlichem  Nährboden  längere  Zeit  weiter- 
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gezüchtete  Bakterien  ihre  Virulenz,  so  kann  dies  vielleicht  zum  Teil 
dadurch  erklärt  werden,  daß  im  Laufe  der  Generationen  wieder  viru- 
lente Varietäten,  die  sicherlich  oft  entstehen,  allmählich  die  Oberhand 
gewinnen.  Bei  Schwächung  der  Virulenz  durch  Hitze,  chemische 
Agentien  etc.  ist  diese  Erklärung  indessen  nicht  zulässig.  Hier  handelt 
es  sich  wahrscheinlich  um  eine  allgemeine  Schwächung,  eine  Degene- 
ration des  Protoplasmas,  und  es  steht  mit  dieser  Annahme  im  Ein- 
klang, daß  solche  Bakterien  eine  Abnahme  der  Wachtumsenergie  zeigen. 

Vermutet  man  in  irgend  einer  Gewebsflüssigkeit  oder  in  einem  Gewebsparenchym 
Bakterien,  so  wird  zunächst  versucht,  dieselben  durch  die  mikroskopische  Unter- 
suchung nachzuweisen.  Zuweilen  gelingt  dies  schon  durch  Betrachtung  eines  Tropfens 
der  betreffenden  Flüssigkeit  oder  des  abgestrichenen,  mit  Kochsalzlösung  oder  destil- 
liertem Wasser  verdünnten  Gewebssaftes.  In  den  meisten  Fallen  ist  es  nötig,  Fär- 
bungen vorzunehmen,  wobei  man  gewöhnlich  die  eben  erwähnten  Flüssigkeiten  auf 
einem  Deckgläschen  ausstreicht  und  eintrocknen  läßt  Zur  Fixierung  der  einge- 
trockneten Substanzen  wird  alsdann  das  Deckgläschen  über  einer  Flamme  erhitzt  und 
das  abgekühlte  Präparat  danach  gefärbt.  Zu  letzterem  bedient  man  sich  mit  Vorliebe 
des  Methylenblaues,  von  welchem  eine  1-prozentige,  durch  einen  Zusatz  von  1  Aetz- 
kali  auf  10000  Wasser  alkalisch  gemachte  wässerige  Lösung  benutzt  wird.    Vielfach  ! 

werden  auch  wässerige  Lösungen  von   Fuchsin  und   Methylviolett  verwendet    Für  I 

manche  Bakterien  sind  auch  besondere  Verfahren  im  Gebrauch,  bei   welchen   man  j 

gewöhnlich  die  Präparate  mit  einer  Lösung  von  Gentianaviolett  oder  von  Fuchsin  in  , 

Anilinwasser  oder  mit  wässeriger  Methylviolettlösung  stark  überfärbt  und  danach  den 
Farbstoff  mit  verdünnten  Säuren  oder  mit  Jod  und  Alkohol  (GRAMsches  Verfahren)  ' 

entfernt,  wobei  man  es  oft  erreicht,  daß  nur  die  Bakterien,  oft  auch  nur  bestimmte 
Bakterien  gefärbt  bleiben. 

Will  man  Bakterien  im  Gewebe  selbst  nachweisen,  so  werden  kleine  Gewebs- 
stücke  in  Formalin  oder  in  absolutem  Alkohol  gehärtet  und  möglichst  dünne 
Schnitte  von  denselben  mit  geeigneten  Methoden  gefärbt,  wobei  eben- 
falls wieder  die  eben  erwähnten  Färbungen  mit  Gentianaviolett,  Methylviolett  und 
Fuchsin  besonders  häufig  in  Gebrauch  gezogen  werden.  Zur  mikroskopischen  Unter- 
suchung sind  gute  Objektivsysteme  nötig  und,  wenn  möglich,  Oelimmersionssysteme 
bei  Kondensorbeleuchtung  anzuwenden. 

Hat  man  Bakterien  im  Gewebe  durch  irgend  eine  Methode  nachzuweisen  ver- 
mocht, so  wird  der  Versuch  gemacht,  dieselben  zu  züchten,  wobei  man  sich  der  be- 
sonders von  Koch  ausgebildeten  Methoden  bedient.  Das  Prinzip  derselben  besteht 
darin,  daß  man  bakterienhallige  Flüssigkeit,  die  man  durch  Abstreichen  oder  durch 
Zerreiben  von  Gewebsstücken  in  sterilisierter  Kochsalzflüssigkeit  erhält,  in  einer  bei 
höherer  Temperatur  flüssigen,  bei  niedriger  Temperatur  erstarrenden  Lösung  von  Gelatine 
oder  auch  von  Agar-Agar  in  erwärmtem  Zustande  möglichst  gleichmäßig  verteilt  und 
danach  auf  einer  horizontal  gelagerten  Platte  ausbreitet,  so  daß  bei  dem  Erkalten  der 
Lösung  die  einzelnen  Bakterien  oder  Bakterienkeime  getrennt  voneinander  in  einem 
festen  Nährboden  zur  Entwicklung  gelangen. 

Bei  richtiger  Anwendung  der  Methode  erhält  man  danach  in  der  flächenhaft 
ausgebreiteten  Gelatine  (Fig.  425)  verschiedene  Kolonieeo,  die  sich  oft  schon  bei  Be- 
trachtung mit  bloßem  Auge  durch  ihr  verschiedenes  Aussehen  voneinander  unter- 
scheiden. Sind  dieselben  hinlänglich  voneinander  getrennt,  so  wird  den  einzelnen 
Kolunieen  vermittelst  einer  feinen  Platinnadel  etwas  entnommen  und  entweder  auf 
einer  gekochten  Kartoffel  oder  aber  auf  einer  bakterienfreien  Gelatineplatte  oder  auch 
an  der  Oberfläche  einer  in  ein  Reagensgläschen  eingefüllten  erstarrten  Nährflüssigkeit 
ausgestrichen.  Sehr  häufig  wird  auch  die  infizierte  Nadel  in  eine  erstarrte  und  durch- 
sichtige, in  ein  Beagiergläschen  eingefüllte  Nährflüssigkeit  eingestochen. 

Ist  die  Kultur  auf  der  Gelatineplatte  rein  gewesen  und  das  ganze  Verfahren  mit 
der  nötigen  Sorgfalt  und  unter  Vermeidung  von  Verunreinigung  ausgeführt  worden, 
so  erhält  man  mit  den  genannten  Methoden  Reinkulturen,  und  es  zeigen  dabei  sowohl 
die  Stichkulturen  als  die  Strichkulturen  auf  Kartoffeln  oder  auf  irgend  einem  anderen 
Nährboden  oft  besondere  Eigentümlichkeiten,  welche  dem  damit  vertrauten  Beobachter 
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eine  Erkennung  der  Bakterienform  ermöglichen;  doch  wird  man  jeweilen  auch  noch 
eine  eingehende  mikroskopische  Untersuchung  der  Kolonieen  vornehmen. 

£s  versteht  sich  von  selbst,  daß  alle  die  angeführten  Manipulationen  mit  Sorgfalt 
ausgeführt  werden  müssen,  und  daß  man  dabei  für  absolute  Reinheit  der  in  Benutzung 
kommenden  Instrumente,  Glasplatten  und  Beagierröhrchen  zu  sorgen  hat,  und  daß 
auch  die  Nährböden  frei  von  Bakterienkeimen  sein  müssen.  Das  hierzu  geeignete 
Verfahren,  bei  dem  langer  dauernde  oder  starke  Erhitzungen  der  in  Gebrauch  kommen- 
den Gegenstände  eine  große  Rolle  spielen,  ist  in  eigens  dazu  eingerichteten  Labora- 
torien am  leichtesten  zu  erlernen.  Im  übrigen  geben  mehrere  in  neuerer  Zeit  er- 
schienene Lehrbücher  der  bakteriologischen  Untersuchungsmethoden  die  nötige  An- 
leitung. 

Für  die  Herstellung  der  Platten  ist  am  häufigsten  Fleischinfuspeptongelatine, 
d.  h.  ein  wässeriger  Auszug  aus  gehacktem  Fleisch,  dem  man  eine  bestimmte  Menge 
von  Pepton  und  Kochsalz  zugesetzt,  den  man  ferner  durch  kohlensaures  Natron  neu- 
tralisiert und  dem  man  durch  Zusatz  von  Gelatine  eine  bei  gewöhnlicher  Temperatur 
feste  Beschaffenheit  gegeben  hat,  in  Gebrauch.  Zu  Strich-  und  Stichkulturen  benutzt 
man  teils  dieselbe  Gelatine,  teils  eine  Gallerte  von  Fleischwasser-Pepton-Agar-Agar, 
teils  Blutserum,  das  durch  Erwärmung  zur  Koagulation  gebracht  ist 


Fig.  425.  Gelatineplatte  mit  häutchenartigen,  etwas  buchtigen  Kolonieen 
kleiner  Bacillen  und  mit  kleinen  kugeligen,  weißen  Kolonieen  von  Kokken,  aus  dem 
Exsudat  einer  jauchigen  Peritonitis  erhalten.    Um  J/8  verkleinert. 

Zu  Stichkulturen  läßt  man  die  Gallerte  bei  senkrechter  Stellung,  zu  Strich- 
kulturen bei  schräger  Lage  des  Reagiergläschens  erstarren. 

Nicht  selten  wird  auch  sterilisierte  Bouillon  zu  Kulturen  benutzt  Die  infizierten 
Nährböden  werden  entweder  bei  Zimmertemperatur  oder  bei  höherer  Temperatur  von 
30°  bis  40°  im  Brutkasten  gehalten.  Welche  Nährböden  man  im  Einzelfalle  benutzt, 
das  muß  durch  Untersuchungen  festgestellt  werden.  Die  Erfahrung  hat  gezeigt,  daß 
die  einzelnen  Bakterienarten  sich  sehr  verschieden  verhalten  und  die  einen  auf  diesen, 
die  anderen  auf  jenen  Nährböden  am  besten  wachsen.  Sehr  oft  werden  den  Nähr- 
böden mit  Vorteil  besondere  Substanzen,  z.  B.  Zucker,  Glycerin,  Harn,  Hirnsubstanz  etc., 
zugesetzt 

Es  versteht  sich  von  selbst,  daß  das  eben  in  Kürze  geschilderte  Verfahren  nach 
Bedürfnis  modifiziert  werden  kann.  So  ist  man  z.  B.  in  Fällen,  in  denen  Bakterien 
nur  bei  höheren  Temperaturen  wachsen,  genötigt,  die  Gelatine  zu  vermeiden  und 
Platten  von  Agar-Agar  anzulegen.  Oft  werden  auch  Schleimhaut beläge  (Diphtherie), 
Gewebsflüssigkeit  oder  kleine  exzidierte  Gewebsstücke  direkt  in  Nährlösungen  gebracht 


592  Spaltpilze. 

oder  auf  Nährböden  ausgestrichen.  Will  man  die  Kulturen  direkt  unter  dem  Mikro- 
skope beobachten,  so  werden  Objektträgerkulturen  angelegt  Für  manche  Bakterien, 
z.  B.  für  Choleraspirillen,  empfiehlt  es  sich,  die  Kultur  im  hingenden  Tropfen  anzu- 
wenden, wobei  man  an  die  Unterflache  eines  Deckglaschens  einen  Tropfen  sterilisierter 
Bouillon  hängt  und  mit  dem  bereits  rein  kultivierten  Spaltpilz  impft  und  danach  das 
Deckglaschen  über  eine  im  Objektträger  ausgeschliffene  Höhlung  legt  Vermeidet  man 
eine  Verdunstung  des  Tropfens  durch  Abschluß  der  äußeren  Luft  von  dem  im 
Objektträger  befindlichen  Hohlräume,  etwa  durch  Aufkleben  des  Deckglaschens  mit 
Oel  oder  Vaseline,  so  kann  man  die  Vermehrung  der  Bakterien  im  Tropfen  längere 
Zeit  hindurch  direkt  beobachten. 

Will  man  Bakterien  in  Wasser  aufsuchen,  so  wird  eine  bestimmte  Menge 
desselben  in  Nährgelatine  verteilt;  danach  werden  Plattenkulturen  angelegt  Erde 
wird  mit  sterilisierter  Kochsalzlösung  zerrieben;  Luft  läßt  man  in  bestimmter  Menge 
durch  sterilisierte  Kochsalzlösung  streichen,  und  die  dadurch  infizierten  Kochsalz- 
lösungen werden  danach  mit  Gelatine  vermischt  und  von  dieser  Gelatine  Platten- 
kulturen angelegt. 

Die  Kultur  der  Bakterien  auf  und  in  verschiedenen  Nährböden,  die  zugleich 
von  mikroskopischen  Untersuchungen  der  verschiedenen  Entwickelungsstadien  begleitet 
ist,  dient  zur  näheren  Charakterisierung  und  damit  auch  zur  Bestim- 
mung des  betreffenden  Spaltpilzes.  Sind  auf  diese  Weise  seine  Eigenschaften 
hinlänglich  erforscht,  so  wird  weiterhin  auch  seine  Einwirkung  auf  den  tierischen 
Organismus  geprüft.  Als  Versuchstiere  werden  am  häufigsten  Kaninchen,  Hunde, 
Meerschweinchen,  Ratten,  Mäuse  und  kleine  Vögel  benutzt  und  die  zu  prüfenden 
Bakterien  teils  unter  die  Haut,  teils  direkt  in  die  Blutbahn,  teils  auch  durch  Ein- 
stich in  innere  Organe,  teils  durch  Inhalation  in  die  Lunge,  teils  durch  Darreichung 
mit  dem  Fressen  in  den  Darmkanal  gebracht  Als  pathogen  für  das  betreffende  Ver- 
suchstier kann  der  Pilz  dann  angesehen  werden,  wenn  er  sich  in  dem  Gewebe  des- 
selben vermehrt  und  krankhafte  Zustande  hervorruft.  Impft  man  relativ  große 
Mengen,  so  kann  unter  Umständen  das  Versuchstier  auch  dann  zu  Grunde  gehen, 
wenn  die  Bakterien  sich  in  seinem  Körper  gar  nicht  vermehren,  indem  die  in  der 
Kultur  gebildeten  und  bei  der  Impfung  eingeführten  giftigen  Substanzen  genügen, 
das  Tier  zu  töten. 

Die  Erfahrung  hat  gelehrt,  daß  die  bakteritischen  Infektionen,  die  bei  dem 
Menschen  vorkommen,  auf  Tiere  überimpft,  nur  zum  Teil  in  derselben  Weise  ver- 
laufen wie  beim  Menschen,  und  zwar  wesentlich  nur  solche,  welche  auch  sonst  bei 
Tieren  vorkommen.  In  anderen  Fällen  sind  die  bei  Menschen  oder  bestimmten  Tieren 
vorkommenden  pathogenen  Spaltpilze  für  die  Versuchstiere  zwar  ebenfalls  pathogen, 
aber  es  zeigt  der  krankhafte  Prozeß  eine  andere  Lokalisation  und  einen  anderen  Ver- 
lauf. In  £inem  dritten  Falle  sind  die  Versuchstiere  zum  Teil  oder  alle  vollständig 
immun. 

Umgekehrt  sind  oft  für  die  Versuchstiere  exquisit  pathogene  Spaltpilze  für 
andere  Tiere  oder  auch  für  den  Menschen  unschädlich. 
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IL  Die  einzelnen  Spaltpilzformen  und  die  von  ihnen 
verursachten  Infektionskrankheiten. 

1.  Die  Kokken-  oder  Kugelbakterien  und  die  von 
ihnen  verursachten  krankhaften  Prozesse. 

a)  Allgemeines  über  Kokken. 

§  151.  Die  Kokken  oder  Kokkaceen  (Zopf)  sind  Bakterien, 
welche  stets  nur  in  Form  von  runden  oder  ovalen  oder  auch  lanzett- 
förmigen Zellen  auftreten.  Bei  ihrer  Vermehrung  durch  Teilung  bilden 
sie  oft  eigenartige  Zellverbände,  und  man  pflegt  auch  nach  deren  Be- 
schaffenheit verschiedene,  mit  besonderen  Namen  belegte  Erscheinungs- 
formen aufzuführen.  Da  bei  den  einzelnen  Kokkenformen  bestimmte 
Zellverbände  mit  Vorliebe  sich  entwickeln,  so  hat  man  daraus  Veran- 
lassung genommen,  danach  auch  verschiedene  Gattungen  aufzustellen. 
Es  ist  indessen  zu  beachten,  daß  eine  bestimmte  Art  nicht  immer  in 
den  nämlichen  Wuchsformen  auftritt,  vielmehr  ein  je  nach  dem  Nähr- 
boden wechselndes  Verhalten  zeigen  kann. 
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Fig.  426. 


Fig.  427. 


Fig.  429. 


Fig;.  426.  Streptococcus  aus  einem  eiterigen  Peritonealexsudat  bei  puerperaler 
Peritonitis,  a  Einzelne  Kokken,  b  Diplokokken,  c  Streptokokken  oder  Torula&etten. 
Vergr.  500. 

Fig.  427.  Mikrokokkenkolonieen  innerhalb  der  Blutkapillaren  der  Leber 
als  Ursache  metastatischer  Absceßbildung  bei  pyämischer  Infektion.  Nekrose  der 
Leberzellen.    Vergr.  400. 

Fig.  428.  In  Tetraden  gruppierte  Kokken  (Merismopedia)  aus  einem 
erweichenden  Lungeninfarkt    Vergr.  500. 

Fig.  429.    Sarcina  ventriculi.    Vergr.  400. 

Viele  unter  den  Kokken  vermehren  sich  nur  in  einer  Richtung  des 
Raums  durch  Querteilung  der  in  die  Länge  gestreckten  kugeligen  Zellen. 
Bleiben  dabei  die  durch  Teilung  entstandenen  Kugeln  in  Form  von 
Doppelkugeln  längere  Zeit  beisammen,  und  tritt  dies  bei  einer  Coccus- 
form  besonders  häufig  auf,  so  bezeichnet  man  sie  als  Diplococeus 
(Fig.  426  b).  Entstehen  durch  weiter  fortgesetzte  Teilung  der  Zellen 
in  einer  Ebene  Reihen  von  Kokken  (Torulaketten),  so  nennt  man 
sie  Streptokokken  (Fig.  426  c)  und  benutzt  diese  Bezeichnung  auch  als 
Gattungsnamen.  Erfolgt  die  Teilung  der  Zellen  unregelmäßig  und 
bleiben  danach  die  Zellen  in  kleinen  Häufchen  und  Haufen  beisammen, 
so  werden  die  Bakterien  meist  als  Mlkrokokken  (Zopf)  oder  Haufen- 
kokken (Fig.  427)  bezeichnet.  Durch  Ogston  und  Rosenbach  ist  für 
einige  hierher  gehörende  Formen  auch  der  Name  Staphylococcus  oder 
Traubenkokken   in    Gebrauch   gekommen.     Größere    Verbände,    die 
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durch  eine  gallertige  Substanz,  die  aus  den  Zellmembranen  hervor- 
gegangen ist,  zusammengehalten  werden,  werden  alsZooglöamassen 
bezeichnet.  Werden  Kokkenhaufen  durch  eine  gallertige  Hülle  zu 
größeren  Bildungen  vereinigt,  so  spricht  man  auch  von  Askokokken 
oder  Schlauchkokken. 

Für  Kokken,  welche  bei  ihrer  Teilung  eine  Zeitlang  in  vierzelligen 
Täfelchen  (Fig.  428)  vereinigt  bleiben,  hat  Zopf  den  Namen  Merismo- 
pedla  oder  Tafelcoccus  eingeführt.  Andere  zählen  solche  Bakterien 
zu  den  Mikrokokken.  Die  als  Gattung  Sarclna  aufgeführten  Kokken 
sind  dadurch  ausgezeichnet,  daß  die  Teilung  nach  den  3  Richtungen 
des  Raumes  erfolgt,  so  daß  sich  aus  Tetraden  zusammengesetzte  würfel- 
förmige Pakete  (Fig.  429)  von  Kugelzellen  bilden. 

Die  Kokken  zeigen  in  Flüssigkeiten  nicht  selten  zitternde  Mole- 
kularbewegungen ;  Schwärmzustände  sind  dagegen  nicht  sicher  beob- 
achtet. Sporenbildung  ist  bei  den  meisten  Formen  nicht  nachgewiesen. 
Nach  Cienkowski,  van  Tieghem  und  Zopf  soll  der  Coccus  (Leuko- 
nostok)  mesenterioides,  dessen  Kulturen  auf  Zucker  und  Mohrrüben 
froschlaichähnliche  Ueberzüge  darstellen,  arthrogene  Sporen  in  der  Weise 
bilden,  daß  innerhalb  von  Tonilaketten  eine  Zelle  etwas  größer  und 
glänzender  wird.  Nach  Prazmowsky  soll  auch  der  Micrococcus  ureae 
Sporen  bilden. 

Die  saprophytischen  Kokken  wachsen  auf  sehr  verschiedenem 
Nährsubstrat  und  verursachen  bei  ihrer  Vermehrung  in  geeigneten 
Medien  verschiedene  Zersetzungsvorgänge.  Manche  bilden  auch  Pig- 
mente. Micrococcus  ureae  verursacht  im  Harn  Gärungen,  wobei 
sich  aus  dem  Harnstoff  kohlensaures  Ammoniak  bildet.  Micrococcus 
v  i  s  c  o  s  u  s  ist  die  Ursache  der  schleimigen  Weingärung.  Als  Ursache 
des  Leuchtens  von  faulendem  Fleisch  fand  Pflüger  einen 
Micrococcus,  der  an  der  Oberfläche  des  Fleisches  schleimige  Ueberzüge 
bildet. 

Unter  den  pigmentbildenden  Formen  sind  die  bekanntesten  der 
Micrococcus  luteus,  der  M.  aurantiacus,  dieSarcina  lutea, 
der  M.  cyaneus  und  der  M.  violaceus,  welche,  auf  gekochten  Eiern 
oder  Kartoffeln  gezüchtet,  gelbe,  resp.  blaue  oder  violette  Farbstoffe 
produzieren. 

Saprophytische  Kokken  finden  sich  sowohl  in  der  Mundhöhle  und 
dem  Darm  als  an  der  Oberfläche  der  Haut  und  kommen  zuweilen  auch 
in  den  Lungen  vor.  Micrococcus  haematodes  (Babes)  soll  die 
Ursache  des  roten  Schweißes  sein  und  bildet  rot  gefärbte  Zooglöamassen. 

Sarclna  ventricull  (Fig.  429)  kommt  nicht  selten  im  Magen  von 
Menschen  und  Tieren  vor,  namentlich  wenn  in  demselben  abnorme 
Gärungen  vor  sich  gehen.  Nach  Falkenheim  läßt  sich  die  Magen- 
sarcine  auf  Gelatine  züchten  und  bildet  hier  rundliche  gelbe  Kolonieen, 
die  farblose  kugelige  Monokokken,  Diplokokken  und  Tetraden,  aber 
keine  kubischen  Pakete  enthalten.  Sie  bilden  dagegen  solche  in  neu- 
tralisiertem Heuinfus,  und  ihre  Vegetation  verursacht  ein  Sauerwerden 
des  Infuses.    Die  Hülle  der  Sarcine  soll  aus  Cellulose  bestehen. 

Micrococcus  tetragenus  (Merismopedia)  kommt  nicht  selten 
im  menschlichen  Sputum  und  damit  auch  im  Mund  und  Rachen,  ferner 
auch  in  der  Wand  von  tuberkulösen  Lungenkavernen  oder  in  hämor- 
rhagischen und  brandigen  Erweichungsherden  der  Lungen  vor  und  bildet 
bei  seiner  Vermehrung  Tetraden  (Fig.  428),  deren  Zellen  durch  eine 
Schleimhülle  zusammengehalten  werden.    Auf  Gelatineplatten  bildet  er 
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runde  oder  ovale,  zitronengelbe  Kolonieen.  Für  weiße  Mäuse  und 
Meerschweinchen,  weniger  für  Kaninchen,  ist  er  pathogen  und  ver- 
ursacht, subkutan  injiziert,  eiterige  Entzündungen,  bei  der  Maus  oft  auch 
Septikämie.  Durch  intratracheale  Injektion  kann  man  Entzündungen 
der  Luftwege  und  der  Lunge  herbeiführen. 

Die  patnogenen  Kokken  verursachen  akute  entzündliche  Er- 
krankungen, die  meistens  nach  Untergang  der  Bakterien  abheilen,  doch 
kommt  es  auch  nicht  selten  vor,  daß  die  Kokken  sich  lange  Zeit  im 
Körper  erhalten  und  chronische  Leiden  verursachen. 

Literatur  über  Kokkaceen. 
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Bienstoeh,  Bakterien  d.  Darmes,  Fortschr.  d.  Med.  I  u.  Z.  f.  klin.  Med.   VII  188+. 
Bosc  et  Gctiaviellef  Sur  le  micrococ.  tetragenus,  A.  d.  mid.  exp.  1899. 
Brieger,  Bakterien  d.  Darmes,  Berl.  klin.   Woch.  188 4. 
Chauffard  et  Raymond,  Septicemie  tetraginique,  A.  de  mld.  exp.  1896. 
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Ludwig,  Micrococcus  Pßügeri  (Phosphoreszenz),  Hedwigia  188 4. 
Miller,  Die  Mikroorganismen  der  Mundhöhle,  Leipzig  1892. 
Prazmowsky,   Ueber  Hporenbüdung  bei  den  Bakterien,    Biol.  Cbl.   VIII  1888. 
Prove,  Micrococcus  ochroleucus,  B.  z.  Biol.  d.  Pflanzen  v.  Cohn  IV  1887. 
Schröter,  Pigmentbildende  Bakterien,  Beitr.  z.  Biol.  d.  Pflanzen  v.  Cohn  I. 
Stubenrath,  Das  Genus  sarcina,  München  1897. 

Vignal,    Rech.  s.  I.  microorganismes  de  la  bouehe,  Arch.   de  phys.    VIII  1886,  u.  Rech, 
s.  I.  microorg.  des  matieres  fecales,  ib.  X  1887. 
Weitere  diesbezügliche  Literatur  enthält  §  148. 

b)  Pathogene  Kokken. 

§  152.  Der  Streptococcus  pyogenes  (Rosenbach)  ist  ein  Coccus, 
welcher  bei  seiner  Vermehrung  Doppelkügelchen  und  Kugel- 
ketten (Fig.  426)  verschiedener  Länge  von  4  bis  12  und  mehr  Zellen 
bildet.  Diese  Kettenbildung  kommt  namentlich  dann  zur  vollen  Ent- 
wickelung,  wenn  er  in  Flüssigkeiten,  in  Nährbouillon  oder  in  flüssigen 
Exsudaten  wächst,  ist  indessen  meist  auch  bei  der  Entwickelung  inner- 
halb der  Gewebe  zu  erkennen. 

Die  Kokken  färben  sich  nach  Gram  sehr  gut,  sind  fakultativ  an- 
aörob,  wachsen  am  besten  bei  37  •  und  bilden  auf  Gelatine  und  Agar 
kleine  weißliche  Kolonieen. 

Der  Streptococcus  pyogen  es  verursacht  beim  Menschen 
Entzündungen,  welche  meistens,  jedoch  nicht  immer,  den  Cha- 
rakter von  Elternngen  tragen.  Er  findet  sich  gelegentlich  auch  auf 
gesunden  Schleimhäuten,  z.  B.  in  den  oberen  Respirationswegen  oder 
in  der  Scheide  und  der  Cervix  uteri,  wobei  anzunehmen  ist,  das  ent- 
weder seine  virulenten  Eigenschaften  sehr  gering  sind,  oder  daß  die 
Schleimhäute  seinem  Eindringen  erfolgreichen  Widerstand  entgegen- 
setzen. 

Eine  Infektion  mit  Streptokokken  erfogt  entweder  bei  gesunden 
Individuen  oder  bei  Gelegenheit  und  im  Anschluß  an  Verletzungen 
oder  endlich  als  Begleit-  und  Folgeerscheinung  anderer  Infektionen,  so 
insbesondere  von  Scharlach,  Diphtherie  und  Lungentuberkulose. 
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Vermehrt  er  sich  an  der  Oberfläche  von  Schleimhäuten, 
z.  B.  der  Luftwege  (Fig.  430),  so  verursacht  er  Entzündungen, 
welche  sowohl  den  Charakter  eines  desquamativen  oder  eiterigen 
Katarrhs  (c).  als  auch  von  krupösen  Exsudationen  (d)  zeigen 
können.    Gelangt  er  in  das  Bindegewebe  der  Submucosa,  so  verursacht 
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Fig.  430.  Streptokokkentracheitis  bei  Scharlach  (Alk.  Kann.  Methyl- 
viol.  Jod),  a  Bindegewebe,  b  Abgehobenes  Epithel,  c  Belag  aus  Zellen  und  Strepto- 
kokken,   d  Fibrinfäden.    Vergr.  300. 

er  meist  Entzündungen,  welche  den  Charakter  einer  Phlegmone 
tragen,  d.  h.  einer  mehr  oder  minder  rasch  sich  ausbreitenden  eiterig- 
serösen, oder  rein  eiterigen,  oder  eiterig-fibrinösen  Entzündung,  welche 
da  und  dort  zur  Vereiterung  und  Absceßbildung  führen  kann.  Inner- 
halb des  Exsudates  liegen  die  Kokken  teils  frei  (Fig.  431  c),  teils  in 
Zellen  (b)  eingeschlossen. 


;^y            •..     # v   r  ,  Fig.  431.     Streptococcus 

\     ''  ..;,    t   {a         ~f"v     '"  pyogen  es  aus   einem   phlegmo- 

«%-            •*  1'v"  'l-:'r                 :0<m})  h  nösen Entzündungsherd  des  Magens 

t:.iP':)      'A*C      \J.               ^\/v  —  (Alk.    Kann.     Methylviol.     Jod). 

v  -7       -''%>'"     ,^  "'            .    ";.   ^  ...»  a  Leukocyten.    b  Leukocyten  mit 

J    '-!''  v  *r?  Streptokokken  im  Innern,    c  Freie 
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Streptokokken.    Vergr.  500. 


Vermehrung  der  Streptokokken  im  Stratum  germi- 
nativum  der  äußeren  Haut  führt  zu  Epithelnekrosen  und  zur  Bildung 
von  Eiterblasen. 

Verbreitet  sich  der  Streptococcus  im  Corium,  wohin  er  nament- 
lich von  kleinen  Verletzungen  aus  gelangt,  so  benutzt  er  als  Bahn 
und  Vermehrungsort  namentlich  die  Lymphspalten  und  Lymphgefäße 
(Fig.  432  a,  Fig.  433  h  i  u.  Fig.  434  c)  und  verursacht  eine  mehr  oder 
minder  schwere  Entzündung,  welche  makroskopisch  durch  eine  fort- 
schreitende Rötung  und  Schwellung  der  Haut,  welche  als  Erysipel 
bezeichnet  wird,  gekennzeichnet  ist.  Diesen  äußerlichen  Erscheinungen 
entsprechen  mehr  oder  minder  starke  seröse  und  zellige  Infiltrationen 
(Fig.  432  d  e  /",  Fig.  433  m  u.  Fig.  436  c),  manchmal  auch  zellig-fibrinöse 
(Fig.  433  mx)  Exsudation.    Der  Sitz  der  Lymphgefäßinfektion  betrifft  bei 
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Erysipel  bald  mehr  die  oberflächliche  Lage  der  Cutis  (Fig.  433),  bald 
mehr  die  tiefere  (Fig.  434  c)  und  nähert  sich  in  letzterem  Falle  der 
Phlegmone,  so  daß  zwischen  beiden  Prozessen  eine  scharfe  Grenze  nicht 
zu  ziehen  ist.  Gleichzeitig  mit  der  Infektion  in  der  Tiefe  können  sich 
Streptokokken  auch  an  der  Oberfläche  im  Epithel,  z.  B.  unterhalb  der 
Hornschicht  (Fig.  434  g\  verbreiten  und  eine  Lockerung  des  Zusammen- 
hanges des  Epithels  und  eine  Abhebung  der  Hornschicht  (f)  bewirken. 


Fig.  432.  Streptococ- 
cus ervsipelatis  (o)  in- 
nerhalb eines  Lymph- 
fefäßes  (6),  zum  Teil  aus 
ichtgedrängten  Kügelehen, 
zum  Teil  aus  Tonilaketten 
zusammengesetzt  (Alk.  Gen- 
tianaviol.).  c  Umgebung  des 
Lymphgefäßes  mit  blassen, 
nicht  gefärbten  Kernen,  d 
Vene,     e    Perivenöse    zellige 

Gewebsinfiltration.   /  Ansammlung  von  Zellen  innerhalb  des  Lynr    w 
aus  einem  Kaninchenohr  2  Tage  nach  der  Impfung  mit  Erysipcükokken 


Schnitt 
Vergr.  250. 


In  Fällen  schwerer  Infektion  mit  stärker  virulenten  Streptokokken  kann 
es  auch  zur  Verflüssigung  des  Epithels  (Fig.  433  e  f  g  gj  und  zu  Blasen- 
bildung (c  Erysipelas  bullosum)  oder  auch  zu  Nekrose  und  Brand  des 
Coriums  (l^  Erysipelas  gangraenosum)  und  zu  Gewebsvereiterungen 
kommen. 

Im  subkutanen  Gewebe  führen  die  Ausbreitung  und  die  Ver- 
mehrung der  Kokken  (Fig.  435  c)  zu  fortschreitender  eiterig-seröser  (d) 
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Fig.  433.  Durchschnitt  durch  die  Haut  beiErysipelas  bullosum  (Alk.  Alaun  - 
karm.).  a  Epidermis,  b  Corium.  c  Blase,  d  Blasendecke,  e  Epithelzelle  mit  Vakuole. 
/  Gequollene  Zelle  mit  gequollenem  Kern,  g  gx  Durch  Verflüssigung  von  Epithelien 
gebildete  Hohlräume,  Bruchstücke  von  Epithelien  und  Eiterkörperchen  enthaltend. 
h  Lymphgefäß,  mit  Streptokokken  teilweise  gefüllt,  i  Mit  Streptokokken  Drall  gefüllte 
Lymphgefäße,  k  Im  Gewebe  sitzender  Schwann  von  Streptokokken.  I  lt  Nekrotisches 
Gewebe,  m  Zellige,  m.  zellig-fibrinöse  Gewebsinfiltration,  n  Zellig-fibrinÖses  Exsudat 
in  der  Blase.    Vergr.  60. 
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und  eiterig-fibrinöser  Entzündung,  oft  mit  nachfolgender  Gewebsver- 
eiterung,   Infektionsformen,   die  als  Phlegmone  bezeichnet  werden. 

Greift  eine  Phlegmone  auf  die  Muskeln  über,  so  benutzen  die 
Streptokokken  namentlich  das  Bindegewebe  des  Perimysium  internum 
als  Vermehrungs-  und  Verbreitungsort  (Fig.  436  a),  dringen  aber  auch 
in  die  Sarkolemmschläuche  ein.  Auch  hier  sind  mehr  oder  minder 
schwere,  oft  zu  Vereiterung  führende  Entzündungen  die  Folge. 

Bronchogene  Infektion  der  Lunge  verursacht  eiterige  oder 
krupöse  oder  hämorrhagische  Exsudationen  in  die  Lungenalveolen. 


&r 


Fig.  434.  Erysipel  des  Kopfes  bei  einem  Kinde  von  1  Monat  (Bak- 
terienfärb.  Kann.),  a  Cutis  mit  Haarbälgen,  b  Snbcutis.  c  Lymphgefäße  mit  Strepto- 
kokken und  entzündeter  Umgebung,  d  Kete  Malpighii.  ef  Hornschicht  der  Epidermis. 
g  Streptokokken  auf  dem  Kete  Malpighii.    Vergr.  50. 

Wird  von  der  Haut  oder  von  einer  Schleimhaut  aus,  z.  B.  vom 
Mittelohr  aus,  benachbartes  Knochengewebe  in  Mitleidenschaft  gezogen, 
so  verbreiten  sich  die  Kokken  in  ungeheuren  Mengen  im  Markgewebe 
(Fig.  437  a  b)  und  verursachen  hier  zunächst  Gewebsnekrose  und  weiter- 
hin eiterige  Entzündung  der  Nachbarschaft. 

Die  Streptokokkeninfektion  kann  früher  oder  später  Halt  machen, 
indem  Gegenwirkungen  des  Organismus  die  Bakterien  an  weiterer  Aus- 
breitung hemmen  und  sie  zu  Grunde  richten.  Nicht  selten  schreitet 
indessen  die  Infektion  bis  zum  Eintritt  des  Todes  weiter. 

Brechen  die  Streptokokken  in  die  Lymph-  und  Blutbahnen  ein,  so 
kommt  es  nicht  selten  zu  Metastase  derselben  und  damit  auch  zu 
Erkrankung  entfernt  gelegener  Organe.  Infektionen  der  Lunge 
führen  leicht  zu  Infektionen   der  Pleura.    Infektion   der  weib- 
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Fig.  435.  Beginnende  Streptokokkenphlegmone  am  Rumpf  nach 
Phlegmone  am  Arm  (Form.  Kann.  Methyl viol.).  a  b  Haut,  c  Streptokokken  im 
subkutanen  Bindegewebe,    d  Beginnende  Leukocytenansammlung.    Vergr.  16. 
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Fig.  436.  Streptokokkenphlegmone  eines  Muskels.  (Alk.  Weig.  Bakt.- 
Färb.).  a  Streptokokkenmasse,  b  Leukocyteninfiltration.  c  Muskelfasern  im  Quer- 
schnitt    Vergr.  100. 
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Fig.  437.  Streptokokkeninfektion  der  Pars  petrosa  des  Schläfen- 
beins bei  einem  Kinde  von  8  Monaten  (Form.  Salpetersfiureentkalk.  Kann. 
Methylviol.).  a  Mit  Streptokokken  ganz  gefüllte  Markräume,  b  Beginnende  Invasion 
von  Streptokokken,    c  Knochenmark,    d  Knochenbalken.    Vergr.  300. 


Fig.  438.  Metastatische  hämatogene  Streptokokkenpneumonie 
nach  Angina  (Alk.  Alaun karm.  Methylviol.  Jod),  a  Pneumonischer  Herd  mit 
(blauen)  Streptokokken  im  Innern,  b  Leicht  entzündete«  Lungengewebe  der  Um- 
gebung.   Vergr.  80. 
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liehen  Geschlechtswege,  die  namentlich  bei  der  Geburt  und  im 
Wochenbett  leicht  erfolgt,  führt  durch  Verbreitung  auf  dem  Lymphwege 
sehr  oft  zur  Infektion  des  Bauchfelles.  Die  Infektion  der  serösen 
Häute  hat  meist  eine  eiterig-seröse  oder  eiterig-fibrinöse  Exsudation 
zur  Folge,  wobei  die  Streptokokken  in  dem  freien  Exsudate  sich 
üppig  zu  entwickeln  pflegen  und  lange  Ketten  bilden.  Bei  Blut- 
infektion findet  eine  Vermehrung  der  Bakterien  im  kreisenden  Blute 
nicht  statt,  wohl  aber  da,  wo  sie  zur  Ruhe  gelangen,  in  kleinen  Ge- 
fäßen der  Lunge,  des  Herzens,  der  Leber,  der  Nieren,  der  Milz,  der 
Hirnhäute,  des  Knochenmarkes,  der  Gelenke  etc.  oder  auch  an  den 
Klappen  des  Herzens.  Am  Orte  der  Vermehrung  stellt  sich  ebenfalls 
wieder  eine  Entzündung  ein,  die  im  allgemeinen  dieselben  Charaktere 
trägt  wie  die  primäre,  nicht  selten  indessen  auch  weniger  schwer  und 
mehr  umgrenzt  auftritt. 
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Fig.  439.  Wandendocarditis  des  linken  Vorhofes,  verursacht 
durch  Streptokokken  (Alk.  Methyl  viol.  Karm.).  a  Kokkenmassen.  bbt  Leuko- 
cyten  und  Gerinnnngsmasse.  e  Granulationswucherung,  d  Entzündetes  Endokard. 
Vergr.  100. 


Hämatogene  Streptokokkeninfektion  der  Lunge  führt 
zur  Bildung  von  Entzündungsherden  (Fig.  438  a),  welche  im  Zentrum 
meist  vereitern.  Ansiedelung  der  Streptokokken  an  der  Oberfläche 
des  Endokards  der  Klappen  oder  der  Herz  wand  (Fig.  439  a)  führt 
zu  oberflächlicher  Gewebsnekrose  und  weiterhin  zu  Bildung  von  Ge- 
rinnungsmassen (6),  Anhäufung  von  Leukocyten  (fet)  und  Granu- 
lationswucherungen (c  d).  Tieferes  Eindringen  der  Kokken  bewirkt  aus- 
gedehntere Gewebsnekrose  mit  Entzündung  der  Umgebung.  Einschwem- 
mung von  Streptokokken  in  die  Coronararterien  führt  zur  Bildung  von 
Entzündungsherden  im  Herzmuskel,  die  meist  einen  eiterigen  Charakter 
tragen. 
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Gelangen  die  Kokken  in  die  Blutgefäße  der  Haut  oder  des  Unter- 
hautzellgewebes, so  können  sie  sich  in  denselben  so  vermehren,  daß 
vollkommene  Ausgüsse  der  Kapillaren  (Fig.  440  c)  entstehen.  Zufolge  der 
Hyperämie  der  Umgebung  entstehen  alsdann  rote  Flecken  und  Beulen, 
eventuell  schließlich  auch  Eiterherdchen  in  der  Haut.  In  den  Nieren,  in 
deren  Gefäßen  oft  eine  ganz  außerordentlich  starke  Vermehrung  der 
Streptokokken  stattfindet  (Fig.  441  ab),  entstehen  zunächst  graugelbe 
umschriebene  Verfärbungen,  welche  durch  die  Bakterienansiedelung,  die 
örtliche  Anämie,  Gewebsnekrose  und  beginnende,  oft  zunächst  serös- 
fibrinöse  Exsudation  (d)  bedingt  sind.  Weiterhin  stellen  sich  gelbe  Ver- 
färbungen und  Gewebserweichungen  ein,  welche  einer  Eiterung  und 
Vereiterung  entsprechen.  Aehnliches  läßt  sich  auch  in  anderen  Or- 
ganen nachweisen. 


Fig.  440.  Erythema  multiforme,  verursacht  durch  Strepto- 
kokkeninfektion, aussehend  vom  Mittelohr  (Fig.  437)  bei  einem  Kindje 
von  8  Monaten.  Durchschnitt  durch  einen  roten  Hautflecken  am  Fußrücken 
(Alk.  Methyl viol.  Karmin),  a  Corium.  b  Subkutanes  Gewebe,  c  Mit  Streptokokken 
gefüllte  Kapillaren.    Vergr.  46. 

Die  Gefahr  der  Streptokokkeninfektion  beruht  teils  in 
der  schweren  progressiven  örtlichen  Gewebserkrankung 
und  der  Metastasenbildung,  teils  in  der  mit  der  örtlichen  Er- 
krankung einhergehenden  Intoxikation,  welche  in  dem  Fieber  und 
dem  schweren  Allgemeinleiden  ihren  Ausdruck  findet.  Tritt  letzteres 
in  dem  Krankheitsbilde  stark  hervor,  so  wird  die  Erkrankung  als 
Septikämie  bezeichnet.  Vorwiegen  der  metastatischen  Eiterung  führt 
zu  der  als  Pyämie  bezeichneten  Erkrankungsform.  Treten  Weide  Er- 
scheinungen gemischt  auf,  so  spricht  man  von  Septiko-Pyämie  oder 
Pyo-Septh8mie  (vergl.  §  11). 

Der  Gang  der  Streptokokkeninfektion  sowie  die  Art  des  Eintrittes 
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der  Kokken  in  den  Körper  ist  meistens  zu  erkennen,  indem  die  Infektion 
gewöhnlich  von  der  verletzten  äußeren  Haut  oder  von  tiefergreifenden 
Wunden,  von  Schleimhäuten  der  oberen  Darm-  und  Luftwege  oder  von 
dem  durch  den  Geburtsakt  veränderten  Genitalapparat  des  Weibes  aus- 
geht. Es  kommen  indessen  auch  nicht  selten  Fälle  kryptogenetischer 
Infektion  vor,  wobei  erst  die  Erkrankung  innerer  Organe  klinisch  er- 
kennbare oder  wenigstens  beachtete  Symptome  hervorruft,  so  daß  die 
letztere  primär  aufzutreten  scheint. 

Die  einzelnen  Erkrankungsherde  bei  Streptokokkeninfektion  können 
sehr  verschiedene  Schwere  der  Entzündung  zeigen,  und  es  hängt  dies 
teils  von  der  Virulenz  der  Bakterien,  teils  von  individueller  Ver- 
schiedenheit der  Infizierten,  teils  von  dem  Sitz  der  Infektion,  teils  von 
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Fig.  441.    Hochgradige   Htreptokokkeninfektion    der   Niere   (graue 
Herde),  entstanden   nach  Streptokokkenangina    (Alk.  WEiGERTsche  Bakterienfärb.). 


a  Kokken  in  den_intertubulären,  b  in  den  glomerulären  Kapillaren,   c  Harnkanälchen. 


d  Fibrin  in  den  Harnkanälchen.    Vergr. 


dem  Einfluß  voraufgegangener  oder  mitbestehender  pathologischer  Zu- 
stände ab,  letzteres  in  dem  Sinne,  daß  manche  Infektionskrankheiten 
(Diphtherie,  Scharlach,  Tuberkulose,  Typhus  abdominalis,  Influenza) 
die  Disposition  zu  Streptokokkeninfektion  steigern,  die  Widerstands- 
fähigkeit herabsetzen.  Bei  endokardialer  Oberflächenansiedelung  trägt 
die  Entzündung  sehr  oft  einen  ausgesprochen  proliferativen  Charakter 
(Fig.  439  de).  Bei  hämatogener  Streptokokkendermatitis  (Fig.  440) 
kann  es  bei  der  Bildung  roter  Flecken  sein  Bewenden  haben.  Phleg- 
monen, welche  gewöhnlich  einen  raschen  Verlauf  nehmen  und  in  kurzer 
Zeit  zu   Gewebsnekrose   und  Vereiterung  führen,  können   auch  einen 


604  Pathogene  Kokken. 

exquisit  chronischen  Verlauf  zeigen,  namentlich  am  Halse  auftretende, 
und  sind  alsdann  durch  eine  fortschreitende  Schwellung  und  Verhärtung 
der  betreifenden  Bezirke  charakterisiert,  so  daß  man  die  Affektion  als 
Holzphlegmone  (Reclus)  bezeichnet.  Fieber  kann  ganz  fehlen.  Der 
Prozeß  besteht  in  einer  durch  Streptokokken  (oder  auch  durch  Staphylo- 
kokken) bewirkten  fortschreitenden  Granulationswucherung  und  Binde- 
gewebsneubildung ,  während  Eiterung  fehlt  oder  auf  umschriebene 
Stellen  beschränkt  ist. 

Die  biologischen  Eigenschaften  des  Streptococcus  pyogenes  sind  sehr  variable, 
und  es  zeigt  sich  dies  sowohl  in  seinem  Verhalten  als  Krankheitserreger,  als  auch  bei 
Züchtungen  der  verschiedenen  Fällen  entnommenen  Streptokokken.  Man  hat  danach 
versucht,  verschiedene  Species  aufzustellen,  und  hat  namentlich  den  Streptococcus, 
welcher  das  Erysipel  verursacht,  als  besondere  Form,  als  Str.  erysipelatis  unterschieden. 
Ferner  sprach  man  auch  nach  dem  Fundort  von  einem  Streptococcus  puerperalis 
(Arloing),  Str.  articulorum  (Flügge),  Str.  scarlatinosus  (Klein)  oder  unterschied 
nach  der  Wuchsform  (v.  Lingelsheih)  Str.  longus  und  Str.  brevis  etc.;  allein  es 
lassen  sich  alle  diese  Formen  doch  nicht  hinlänglich  als  gesonderte  Species  vonein- 
ander abgrenzen,  und  es  erscheint  danach  richtiger  oder  wenigstens  zweckmäßiger, 
den  kettenbildenden  Eitercoccus  als  eine  einzige  Species  zu  betrachten,  welche  aber  in 
zahlreichen  Varietäten  auftritt. 

Bei  Diphtherie  und  Scharlach  sind  Streptokokkeninfektionen  des  Rachens  und 
der  Luftröhre  außerordentlich  häufig,  namentlich  bei  ersterer,  so  daß  manche  Autoren 
geneigt  sind  (Baumgarten,  Dahmer),  ihm  bei  der  Entstehung  der  Diphtherie  eine 
dem  Diphtheriebacillus  koordinierte  Stellung  einzuräumen,  wobei  in  leichteren  Fällen 
die  Diphtheriebacillen  vorherrschen,  in  schwereren  die  Streptokokken.  Es  können  auch 
reine  Streptokokkeninfektionen  das  Bild  einer  Diphtherie  bieten.  Sind  beide  Bakterien- 
arten vorhanden,  so  kombinieren  sich  ihre  Wirkungen,  vielleicht  steigert  auch  die  An- 
wesenheit der  Streptokokken  die  Virulenz  der  Diphtheriebacillen. 

Der  Streptococcus  pyogenes  ist  besonders  für  Mäuse  und  Kaninchen 
(viel  weniger  für  Hunde  und  Ratten)  pathogen,  doch  wechselt  seine  Virulenz  sehr 
stark  und  nimmt  bei  Kulturen  auf  den  gewöhnlichen  Nährböden  rasch  ab.  Relativ 
lange  erhält  sich  dieselbe  (Marmorek)  bei  Kultur  der  Kokken  in  Menschenserum 
oder  Pferdeserum  (Serum  2  Teile  und  Bouillon  1  Teil)  oder  in  einer  Mischung  von 
Bouillon  mit  Ascitesflüssigkeit 

Die  Art  des  von  den  Streptokokken  produzierten  Gifte«  ist  nicht  bekannt. 
Festgestellt  ist,  daß  filtrierte  und  bei  65—70°  sterilisierte  Kulturen  Gifte  enthalten. 
Es  ist  aber  nicht  sichergestellt,  daß  dieses  Gift,  ähnlich  wie  das  Toxin  des  Diphtherie- 
bacillus,  im  Organismus  ein  Antitoxin  erzeugt  und  danach  als  echtes  Toxin  anzu- 
sehen ist. 

Nach  Simon  kann  man  ein  intracelluläres  schwach  wirkendes  Gift  und  ein  von 
den  Streptokokken  abgeschiedenes  Toxin  unterscheiden.  Das  letztere  wird  aber  nur 
unter  bestimmten  Verhältnissen,  d.  h.  nur  bei  Einwirkung  baktericider  Säfte  des  Tier- 
körpers produziert  Unter  Umstanden  können  die  Streptokokken  auch  Hämolysin 
bilden. 

Versuche,  Tiere  gegen  Streptokokken  zu  immunisieren  und  ein  Antistrepto- 
kokkenserum  zu  erhalten,  haben  verschiedene  Autoren  (Neufeld,  Rimpaü,  Tavel, 
Mexzer,  Aronson,  Marmorek,  Moser  u.  A.)  angestellt,  und  es  wurden  die  er- 
haltenen Sera  auch  zur  Behandlung  von  Streptokokkenerkrankungen  bei  Menschen 
verwendet.  Eine  sichere  Beurteilung  ihrer  Heilwirkung  ist  zur  Zeit  nicht  möglich. 
Ein  nach  Dr.  Aronsons  Angabe  von  immunisierten  Pferden  gewonnenes  Serum  wird 
in  der  Chemischen  Fabrik  auf  Aktien  (vorm.  C.  Schering)  in  Berlin  hergestellt.  Nach 
Neufeld  und  Rimpaü  wirkt  das  Serum  verändernd  auf  die  Bakterien,  so  daß  sie 
nunmehr  von  den  Zellen  aufgenommen  werden. 
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§  153.  Der  Diplococcus  pneumoniae  (Fränkel,  Weichsel- 
baum) oder  Streptococcus  lanceolatus  (GamaleIa),  oder  Diplococcus 
lanceolatus  (FoX,  Bordoni-Uffreduzzi),  auch  als  Pneumococcus  be- 
zeichnet, ist  ein  häufig  vorkommender  pathogener  Streptococcus,  welcher 
kugelige,  ovale  und  lanzettförmige  Kokken  (Fig.  442  ä)  bildet,  die  im 
menschlichen  Körper  oft  von  einer  durchsichtigen 
Kapsel  umgeben  und  in  Doppelkügelchen  (b  d), 
seltener  in  Ketten  von  solchen  (c)  oder  in  großen 
Kolonien  (d)  zusammengelagert  sind. 

Fig.  442.  Diplococcus  pneumoniae  (Weichsel- 
baum), a  Kokken  ohne  Hülle,  b  Einzelkokken  und  Doppel- 
kokken mit  Gallerthülle,  c  Kokkenkette  mit  Gallerthulle. 
d  Kolonie  von  Kokken.    Vergr.  500. 
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Der  Diplococcus  pneumoniae  läßt  sich  sehr  gut  mit  Fuchsin  und 
mit  Gentianaviolett  färben,  und  es  wird  dabei  in  Ausstrichpräparaten 
auch  die  Kapsel  sichtbar.  Die  Kokken  selbst  lassen  sich  auch  durch 
die  GRAMsche  Methode  färben. 

Die  Kokken  sind  fakultativ  anaerob.  Bei  Zimmertemperatur  auf 
Gelatine  gezüchtet,  wachsen  sie  nicht,  wohl  aber  auf  schwach  alkalischer 
Blutserumgelatine,  auf  Agar-Agar  und  in  Bouillon,  welche  bei  Tempera- 
turen über  22  °,  am  besten  bei  Körpertemperatur,  gehalten  werden.  Sie 
bilden  an  der  Oberfläche  des  Nährbodens  zarte,  durchscheinende,  glän- 
zende Kulturen,  welche  an  den  Taubeschlag  des  Deckglases  (Fränkel) 
erinnern  und  aus  Diplokokken  und  Schnurkokken  ohne  Kapsel  bestehen. 
Das  Wachstum  ist  indessen  kümmerlich  und  erlischt  sehr  leicht.  Auf 
Kartoffeln  gedeihen  die  Kulturen  nicht. 
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Fig.  443.  Diplokokkenpneumonie  im  ersten  Beginn  (Form.  Fuchsin). 
a  Hyperamische  Gefäße,  b  Diplokokken,  c  Zeitiges  Exsudat,  d  Gequollene,  mit 
Kokken  besetzte  EpithelzeUen.    Vergr.  500. 

Der  Diplococcus  pneumoniae  ist  in  einer  großen  Zahl  von  Fällen 
(nach  Weichselbaum  in  71  Proz.)  die  Ursache  der  als  krupöse 
Pneumonie  bezeichneten  Lungenaffektion,  bei  welcher  die  Lunge  der 
Sitz  einer  akuten,  mit  kongestiver  Hyperämie  (Fig.  443  a)  einsetzenden 
Entzündung  ist,  in  deren  Verlauf  die  Alveolen  größerer  Lungenbezirke 
mit  einem  aus  abgestoßenem  Lungenepithel,  Leukocyten,  roten  Blut- 
körperchen, Flüssigkeit  und  Fibrin  bestehenden,  geronnenen  Exsudat 
gefüllt  werden  (Fig.  204,  S.  335),  das  bei  normalem  Verlauf  der  Krank- 
heit später  sich  verflüssigt  und  resorbiert  wird.  Wie  aus  zahlreichen 
Beobachtungen  erhellt,  kann  er  in  der  Lunge  auch  Endzündungsprozesse 
verursachen,   welche   die  Eigenschaften   katarrhalischer  oder   krupöser 
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Bronchopneumonieen  tragen.  Die  Kokken  finden  sich  zur  Zeit  der  Er- 
krankung vornehmlich  in  den  entzündeten  Lungenbezirken,  am  reich- 
lichsten zu  Beginn  der  Entzündung,  teils  frei  in  den  Alveolen  liegend  (6), 
teils  Zellen  (d)  anhaftend.  Daneben  kommen  sie  auch  in  den  dem  Ent- 
zündungsgebiete der  Lunge  benachbarten  Lungenteilen,  in  der  Pleura, 
unter  Umständen  auch  im  Perikard,  im  Peritoneum,  in  den  Meningen, 
in  den  Nebenhöhlen  der  Nase,  im  Zellgewebe  des  Halses,  im  Media- 
stinum, im  submucösen  Gewebe  des  weichen  Gaumens  und  des  Rachens, 
in  der  Gonjunctiva  vor  und  verursachen  entzündliche  Veränderungen. 
Zuweilen  lassen  sie  sich  auch  im  Milzsafte  und  im  Blute  nachweisen 
und  sollen  bei  schwangeren  Frauen  auch  auf  den  Fötus  übergehen 
können  (  Viti).  Sie  finden  danach  unter  Umständen  eine  weitgehende 
Verbreitung  im  Körper  und  können  in  den  Meningen,  den  Pleuren, 
dem  Perikard  und  dem  Peritoneum  fibrinöse,  serös-fibrinöse,  unter  Um- 
ständen auch  eiterig-seröse  und  eiterig-fibrinöse  Entzündungen  setzen, 
ohne  daß  zugleich  eine  Pneumonie  auftritt.  Sie  können  ferner  auch 
Entzündungen  der  Conjunctiva,  des  Endokards,  der  Nieren,  der  Gelenke, 
der  Tuben,  der  Uterusschleimhaut,  der  Parotis,  der  Schilddrüse,  des 
Knochenmarkes  und  des  Periostes  verursachen,  und  es  kann  die  Ent- 
zündung zur  Vereiterung  führen.  In  vielen  Fällen  scheint  der  Mund 
und  der  Nasenrachenraum  die  Eingangspforte  zu  bilden,  wo  sie  ge- 
legentlich auch  schon  bei  gesunden  Individuen  gefunden  werden.  Dem- 
gemäß enthalten  bei  cerebraler  und  cerebrospinaler  Meningitis  die  Kiefer- 
höhlen, die  Paukenhöhle  und  das  Siebbeinlabyrinth  oft  Exsudat  mit  Diplo- 
kokken. Die  Diplokokken  treten  in  den  Exsudaten  in  allen  den  er- 
wähnten Formen  auf,  und  es  kann  die  Gallertkapsel  eine  sehr  ver- 
schiedene Dicke  zeigen. 

Auf  Kaninchen,  Meerschweinchen  und  Mäuse  verimpft,  ver- 
mehrt sich  der  Dlploeocens  pneumoniae  in  Form  von  Kapselkokken  nament- 
lich im  Blut  und  in  den  serösen  Höhlen  und  kann  auch  Pneumonieen  mit 
blutig-serösem  Erguß  verursachen.  Durch  Injektion  unter  die  Haut  des  Kaninchen- 
ohres  (Neufeld)  kann  man  auch  erysipelatöse  Entzündungen  erhalten.  Besonders 
empfänglich  sind  Kaninchen,  indem  sie  schon  36—48  Stunden  nach  sub- 
kutaner Impfnng  unter  den  Erscheinungen  der  Septikämie  zu  Grunde  gehen.  Spritzt 
man  Reinkulturen  in  die  Pleurahöhle  von  Kaninchen,  so  entsteht  eine  Pleuritis,  sowie 
eine  Splenisation  der  Lungen,  bei  welcher  das  Parenchym  mit  blutig-serösem  Exsudat 
durchsetzt  ist. 

Nach  A.  Frankel  verlieren  die  Kokken  ihre  Giftigkeit  sehr  leicht,  namentlich 
wenn  man  sie  auf  Milch  kultiviert,  und  man  muß  sie,  falls  man  ihre  Virulenz  erhalten 
will,  von  Zeit  zu  Zeit  auf  empfängliche  Tiere  überimpfen.  Züchtung  der  Kokken  bei 
42°  C  wahrend  1  bis  2  Tagen  vernichtet  ihre  Virulenz. 

Ueber  die  Bolle,  welche  der  Diplococcus  pneumoniae  bei  der  Meningitis  spielt, 
haben  bis  in  der  letzten  Zeit  verschiedene  Anschauungen  bestanden.  Nach  den  Unter- 
suchungen von  Weichselbaum,  Jaeger,  Fol,  Albrecht  und  Ghon,  Councilman, 
Mallory  und  Wright  u.  A.  kann  als  festgestellt  angesehen  werden,  daß  der  Diplo- 
coccus pneumoniae  auch  Meningitis  verursachen  kann ,  daß  daneben 
auch  noch  ein  Coccus,  der  Diplococcus  intracellularis  menlngitldis  (Weichselbaum) 
vorkommt,  welcher  vom  Pneumococcus  verschieden  ist  und  als  die  Ursache  der  epi- 
demichen  Cerebrospinalmeningitis  anzusehen  ist.  Nach  Jaeger  schließt 
er  sich  in  seiner  Wachstumsart  nicht  den  Streptokokken,  sondern  eher  den  Staphylo- 
kokken an,  indem  er  sich  in  Häufchen  gruppiert.  Albrecht,  Ghon  und  Weichsel- 
baum weisen  auf  die  große  Ärmlichkeit  mit  dem  Gonococcus  hin.  Sie  schlagen 
vor,  ihn  in  Zukunft  Mlcroeoeens  meningitidis  cerebrospinalis  zu  nennen. 

Pneumotoxin  wird  von  den  Pneumokokken  am  reichlichsten  im  menschlichen 
und  tierischen  Organismus,  nur  spärlich  auf  den  gewöhnlichen  Nährböden  (Isaeff) 
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gebildet.  Im  Verlaufe  der  Erkrankung  entstehen  baktericid  wirkende  Antikörper, 
ob  auch  Antitoxine,  ist  fraglich.  Es  gehört  das  PneumotoxiD  danach  wahrscheinlich 
nicht  zu  den  echten  Toxinen.  Tiere  lassen  sich  auf  verschiedene  Weise 
gegen  Pneumokokken  immunisieren,  und  es  kann  das  Serum  immunisierter 
Tiere  auch  als  Heilserum  verwertet  werden.  Die  Erfolge  bei  Behandlung  des  Menschen 
sind  noch  zweifelhaft.  Schwierigkeiten  sind  schon  dadurch  gegeben,  daß  Pneumonie 
auch  durch  verschiedene  andere  Bakterien  (Pneumobacillen,  Eiterkokken,  Influenza- 
bacillen  etc.)  verursacht  werden  kann.   (Vergl.  v.  Mabikovsky  u.  Oppenheimer,  L  c.) 
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§  154.  Der  Staphylococcus  pyogenes  aureus  (Rosenbach)  oder 
Mlcrocoecus  pyogenes  (Lehmann)  besteht  aus  runden  Kügelchen, 
welche  einzeln  oder  zu  zweien  gelagert  sind  und  bei  ihrer  Vermehrung 
meist  traubenförmige  Haufen  und  Schwärme  bilden.  Die  Kokken 
lassen  sich  mit  verschiedenen  Anilinfarben  leicht  färben,  auch  nach  der 
GRAM'schen  Methode.  Sie  sind  fakultativ  anaärob,  wachsen  aber  besser 
bei  Luftzutritt. 
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Der  Staphylococcus  gedeiht  auf  allen  Nährböden  und  zwar  schon 
bei  Zimmertemperatur,  besser  aber  noch  bei  37  °.  Er  bildet  weißliche 
Kolonieen,  welche  an  den  der  Luft  zugänglichen  Teilen  Farbstoff  pro- 


a 


Fig.  444.    Multiple  Hautabsceßchen,  verursacht  durch  Staphylo- 
kokken (Alk.  Kann.  ÖramJ.    Kind  von  3  W    *  -.....-. 
balg,    d  t  Eiterherde  mit  Kokken.    Vergr.  40. 


Kind  von  3  Wochen,   a  Epithel   b  Corium.    c  Haar- 
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Fig.  445.  Miliare  eiterige  Nephritis,  verursacht  durch  Staphylo- 
kokken, entstanden  nach  Furunkulose  der  Haut  (Alk.  Methylviol.  Kann.)  a  Nor- 
males Nierengewebe,    b  Kokkenhaufen,    c  Eiterherde.    Vergr.  46. 

Ztefkr,  Uhrb.  d.  aUg.  Fathol.    11.  Aufl.  39 
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duzieren  und  sich  orangegelb  färben,  am  stärksten  auf  Agar  und  Kar- 
toffeln. Die  Gelatine  wird  langsam  verflüssigt  Bei  Anwesenheit  von 
Traubenzucker  bilden  sich  Milchsäure,  Essigsäure  und  Valeriansäure. 
In  Bouillonkulturen  bilden  sich  heftig  wirkende  Giftstoffe.  Der  Sta- 
phylococcus  pyogenes  gehört  zu  den  am  häufigsten  vorkommenden 
pathogenen  Bakterien  und  ist  mit  dem  Streptococcus  pyogenes  die 
häufigste  Ursache  der  Eiterung,  so  daß  die  beiden  Kokkenarten  als 
Eiterkokken  im  engeren  .Sinne  bezeichnet  werden.  Er  ist  auch  in 
der  Außenwelt  verbreitet  und  in  Milch,  in  Spülwasser  und  Schmutz- 
wasser sowie  in  der  Luft  von  Operations-  und  Krankensälen  nachge- 
wiesen. In  den  Geweben  des  menschlichen  Organismus  sich  ver- 
mehrend (Fig.  444  bis  Fig.  446),  verursacht  er  Gewebsdegene- 
rationen  und  Ge  websnekrose,  an  die  sich  eine  Entzündung 


Fig.  446.  StaphylokokkenoBteomyeliti8  des  Calcaneus  (Alk.  Methvl- 
viol.  Karmin),    a  Knocnenbalken.    b  Fettmark,    c  Eiterherd,    d  Kokken.    Vergr.  100. 

anschließt  (Fig.  444  d  e,  Fig.  445  b  c,  Fig.  446  c  d),  die  meistens  den 
Charakter  der  Eiterung  trägt,  nicht  selten  indessen  auch  weniger 
schwer  ist,  d.h.  nicht  zur  Gewebsverei terung  führt. 

Die  durch  Staphylokokken  bewirkten  Eiterungen  treten  meist 
in  umschriebener  Form  (Fig.  444  und  Fig.  445)  auf,  haben  also 
weniger  Tendenz  zu  rascher  Ausbreitung  auf  die  Nachbarschaft  als  die 
Streptokokkeneiterung.  In  der  Haut  verursachen  sie  namentlich  die  als 
Ekzem,  Furunkel  und  kutane  und  subkutane  Abscesse  be- 
zeichneten Entzündungsformen.  Am  Knochensystem  sind  sie  die  häufigste 
Ursache  der  als  septische  Osteomyelitis  (Fig.  466)  und  Peri- 
ostitis bezeichneten  hämatogenen  eiterigen  Erkrankungen  des  Knochen- 
markes und  des  Periost.  Im  übrigen  verursachen  sie  nicht  selten 
eiterige   Leber-,    Lungen-,    Pleura-,    Bauchfell-,   Hirn-, 
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Hirnhaut-,  Muskel-,  Myokard-,  Milz-,  Nieren-,  Gelenkent- 
zündungen etc.  und  sind  oft  auch  die  Ursache  schwerer,  zum  Teil 
eiteriger  Entzündungen  des  Endokards.  Da  die  Virulenz  der 
Staphylokokken  schwankt,  so  können  sie  an  allen  den  genannten  Stellen 
und  auch  sonstwo  zuleichterentransitorischenEntzündungen, 
die  mit  oder  ohne  Narbenbildung  heilen,  führen. 

Die  Eintrittspforte  der  Staphylokokken  ist  oft  ohne  Schwierig- 
keit zu  erkennen  (insbesondere  in  Wunden)  und  ebenso  auch  der  Weg 
der  Metastase  in  innere  Organe,  wobei  Entzündungen  der 
Lymphgefäße  (Lymphangoitis)  und  der  Blutgefäße 
(Phlebitis,  Arteriitis)  auftreten.  Es  kommen  indessen  auch  nicht 
selten  kryptogenetische  Infektionen  vor,  so  daß  das  Endokard  oder 
das  Myokard  oder  das  Knochenmark  u.  a.  die  erste  erkennbare  Lokali- 
sation bilden.  Verbreitung  der  Staphylokokken  durch  das  Blut,  die 
zu  multipler  Lokalisation  mit  Absceßbildung  führt,  wird  wie  bei  der 
Streptokokkenverbreitung  als  Pyämie,  die  Komplikation  der  Er- 
krankung mit  schweren  Vergiftungserscheinungen  als  Septikämie, 
die  Kombination  beider  Vorgänge  als  Septikopyämie  (vergl.  §  11)  be- 
zeichnet. 

Der  Staphylococcus  pyogenes  aureus  ist  auch  für 
Tiere,  Pferd,  Hund,  Rind,  Ziege,  Schaf,  Kaninchen,  Meerschweinchen 
und  Maus,  pathogen,  namentlich  für  die  erstgenannten,  weniger  für 
die  letztgenannten,  und  verursacht  Eiterungen.  Seine  Virulenz  nimmt 
in  Kulturen  leicht  ab.  Bei  starker  Virulenz  verursacht  Impfung  bei 
empfindlichen  Tieren  ein  gallertiges  Oedem. 

Dem  Staphylococcus  pyog.  aureus  stehen  der  Staphylococcus 
pyogenes  albus  (Rosenbach)  und  der  Staphylococcus  pyogenes 
citreus  (Passet)  sehr  nahe  und  sind  wahrscheinlich  nur  Abarten  des- 
selben. Der  erste  bildet  weiße,  der  andere  zitronengelbe  Kolonieen. 
Fundort  und  Wirkung  der  Bakterien  stimmen  mit  dem  goldgelben 
Eitercoccus  überein,  doch  sind  sie  seltener  als  ersterer. 

Der  Staphylococcus  pyogenes  aureus  kommt  in  den  Eiterherden 
gewöhnlich  allein  vor,  doch  finden  sich  neben  ihm  nicht  selten  auch 
andere  Eiterkokken  oder  auch  Bacillen,  z.  B.  das  Bacterium  coli  com- 
mune, oder  Typhusbacillen. 

Die  Staphylokokken  bilden  Hämolysin  und  Leukocidin  (v.  d.  Velde, 
Neisser  u.  Wechsberg},  welches  Kaninchenleukocyten  zerstört,  und  auch  Gifte, 
welche  degenerierend  auf  die  Gewebe  einwirken.  Die  Leiber  abgetöteter  Kokken 
verursachen  bei  Injektion  in  den  Geweben  Entzündung.  Staphylo-  und  Hämolysin  und 
Leukocidin  bilden  im  Organismus  Antis taphylolysin  und  Antileukocidin, 
gehören  sonach  zu  den  Toxinen. 

Durch  pathogene  Staphylokokken  erzeugtes  Serum  agglutiniert  sowohl  den  homo- 
logen Stamm  als  auch  die  meisten  anderen  pathogenen  Stämme  (Kloppstock  und 
Bockenheimer). 
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§  155.  Der  Micrococcus  gonorrhoeae  s.  Gonococcus  (Fig.  447) 
ist  ein  von  Neisser  im  Jahre  1879  zuerst  beschriebener  Coccus,  welcher 
sich  im  Sekret  des  als  Tripper  bezeichneten  eiterigen  Katarrhs  der 
männlichen  und  weiblichen  Harnröhre  und  des  weiblichen  Genital- 
rohres, namentlich  der  Cervix,  sowie  im  Sekret  der  Augenblennorrhöe 
konstant  vorfindet  und  auch  als  die  Ursache  des  Trippers  und  der 
Augenblennorrhöe  anzusehen  ist.  Neben  den  spezifischen  Kokken  können 

im   Tripper sekret    auch   noch   andere 
Kokken    vorhanden    sein,    die    ihnen 
zum  Teil  sehr  ähnlich  sind;  es  kann 
_  dasselbe  ferner  auch  Eiterkokken  ent- 

I  X*[*    :  \fcyvp''  "^      halten. 

c\     ,;,  -.,;..: 

Fig.  447.  Gonokokken  im  Harnröhren- 
sekret bei  frischer  Gonorrhöe  (Methylenblau, 
Eosin),  a  Schleim  mit  vereinzelten  Kokken 
und  Diplokokken,  b  Eiterkörperchen  mit, 
c  Eiterkörperchen  ohne  Diplokokken.  Ver- 
größerung 700. 

Der  Gonococcus  läßt  sich  auf  erstarrtem  Blutserum  von  Menschen, 
auf  Blutserumgelatine,  auf  Menschenblutserumagar,  auf  Harnagar 
züchten  und  bildet  auf  der  Oberfläche  des  Nährbodens  einen  dünnen 
graugelblichen  Belag  mit  glatter  Oberfläche,  geht  aber  leicht  zu  Grunde 
und  wächst  nur  bei  höheren  Temperaturen.  Wassermann  empfiehlt 
Schweineserum  -  Nutrose  -  Agar,  Wertheim  2 — 3  Teile  Fleischwasser- 
Peptonagar  mit  1  Teil  Serum.  Im  Leib  der  Kokken  ist  ein  Gift  ent- 
halten (Wassermann),  das,  in  ein  Gewebe  eingespritzt,  entzündungs- 
erregend wirkt. 
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Tiere  verhalten  sich  gegen  die  Impfungen  mit  Gonokokken  immun. 
Uebertragungen  gezüchteter  Gonokokken  auf  den  Menschen  können 
eiterige  Katarrhe  der  geimpften  Schleimhaut  hervorrufen. 

Im  eiterigen  Sekret  an  Tripper  erkrankter  Schleimhäute  bildet  der 
Coccus  meist  Häufchen  und  tritt  größtenteils  in  Form  von  Diplokokken 
auf,  die  an  der  einander  zugekehrten  Seite  abgeflacht  sind  (Fig.  447) 
und  teils  frei  (a),  teils  in  Zellen  eingeschlossen  (b)  sind.  Mit  Anilin- 
farben läßt  er  sich  leicht  färben,  gibt  aber  seine  Farbe  bei  GRAMscher 
Behandlung  wieder  ab. 

Der  Gonococcus  dringt  in  die  Epithelschicht  der  betreffenden 
Schleimhäute  ein  und  liegt  dann  teils  zwischen,  teils  in  den  Epithel- 
zellen und  in  Leukocyten.  Vom  Bindegewebe  sind  nur  die  obersten 
Lagen  durchsetzt.  Das  Eindringen  erfolgt  namentlich  im  Gebiet  des 
CyUnderepithels,  während  im  Gebiet  des  Plattenepithels  (Fossa  navicu- 
laris,  Scheide)  die  Kokken  mehr  oberflächlich  liegen.    Er  verursacht 


Fig.  448.  Urethritis  gonorrhoica.  Querschnitt  durch  die  in  Falten  ge- 
legte Schleimhaut  (M.  Fl.  Harn.  Eoein).  a  Konnales  Bindegewebe,  b,  c  Entzündlich 
infiltriertes,  wucherndes  öchleimhautbindegewebe.  d  Infiltriertes  und  in  Desquamation 
begriffenes  Epithel     e  Abgestoßene  Epithelzellen  und  Eiterkörperchen.     Vergr.  100. 


Entzündungen,  welche  den  Charakter  eiteriger  Katarrhe  tragen 
und  mit  zelliger  Infiltration  des  Schleimhautgewebes  (Fig.  448  b  c  d) 
und  mit  Epitheldesquamation  verbunden  sind.  Die  Hauptlokalisation 
bilden  die  männliche  und  die  weibliche  Harnröhre,  die  daran  angrenzen- 
den Teile  der  Geschlechtsgänge  und  der  Drüsen  und  die  Harnwege. 
Nach  Scholz  findet  nach  etwa  3-wöchentlicher  Dauer  der  Erkrankung 
in  der  männlichen  Harnröhre  eine  Metaplasie  des  CyUnderepithels  in 
geschichtetes  Plattenepithel  statt,  und  es  nimmt  die  Sekretion  von 
dieser  Zeit  an  ab.  Wie  weit  die  im  Gefolge  des  Trippers  oft  auftretenden 
tiefergreifenden  Entzündungen,  periurethrale  Abscesse,  Entzündungen 
der  Prostata,  des  Nebenhodens,  der  Samenbläschen,  der  Blase,  des 
Ausführungsganges  der  BxRTHOLiNschen  Drüsen,  der  Tuben,  des  Eier- 
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Stockes,  des  Beckenperitoneums  und  der  Gelenke  etc.  auf  die  Ver- 
breitung der  Gonokokken,  wie  weit  auf  Sekundärinfektionen  durch 
Eiterkokken  zurückzuführen  sind,  ist  noch  streitig.  Nach  den  bisherigen 
Untersuchungen  ist  es  indessen  nicht  zu  bezweifeln,  daß  der  Gonococcus 
an  der  Oberfläche  der  Schleimhäute  große  Verbreitung  gewinnen  kann. 
Er  ist  auch  im  Blute  (Krause),  in  entzündeten  Nebenhoden,  Tuben, 
Eierstöcken,  Gelenken,  an  Herzklappen,  Sehnenscheiden,  Schleimbeuteln, 
in  perimetritischen  und  parametritischen  Entzündungsherden  und  in 
periurethralen  Abscessen  mehrfach  nachgewiesen  und  als  die  Ursache 
der  Entzündungen  anzusehen,  doch  scheinen  die  zur  Vereiterung 
führenden  Prozesse  häufiger  von  der  Anwesenheit  von  Eiterkokken 
abzuhängen. 

Die  Tripperinfektion  ist  zu  Anfang  ein  akuter  Prozeß,  kann  aber 
zu  einem  chronischen,  schwer  zu  beseitigenden  Leiden  werden,  indem 
die  Tripperkokken  sich  da  und  dort,  in  der  Harnröhre,  in  den  Tuben  etc. 
jahrelang  erhalten  und  Entzündung  verursachen. 

Der  Gonococcus  erzeugt  ein  Gift,  das  wesentlich  an  die  Zellen  gebunden  bleibt 
und  nur  wenig  in  die  Kulturflüssigkeit  übergeht  Die  Existenz  eines  Antitoxin 
bildenden  Giftes  ist  nicht  erwiesen.  Unter  den  flüssigen  Nährböden  ist  der  von  Wert- 
heim angegebene,  eine  aus  2—3  Teilen  Fleischwasserbouillon  und  1  Teil  Blutserum 
(Ascites-,  Pleuritisflüssigkeit  etc.)  zusammengesetzte  Serumbouillon,  der  beste. 
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§  156.  Als  Erreger  von  Tierkrankheiten  sind  Kokken  für  eine 
größere  Zahl  infektiöser  Erkrankungen  sichergestellt,  für  andere 
wenigstens  wahrscheinlich  gemacht.  Wie  bereits  früher  erwähnt  wurde, 
sind  der  Streptococcus  pyogenes,  der  Diplococcus  pneumoniae  und 
der  Microeoccus  pyogenes  aureus,  citreus  und  albus  auch  für  ver- 
schiedene Tiere  pathogen,  und  es  verursachen  namentlich  die  letztge- 
nannten bei  Tieren  häufig  spontane,  d.  h.  nicht  durch  den  Experi- 
mentator verursachte  eiterige  Entzündungen.  Die  bei  Fohlen  und 
Kälbern  auftretende,  als  Lähme  bezeichnete,  durch  Gelenkent- 
zündungen charakterisierte  Erkrankung  ist  eine  vom  Nabel  aus- 
gehende Staphylokokken-  und  Streptokokkeninfektion,  die  in  die  Gruppe 
der  septisch-pyämischen  Prozesse  gehört.  Im  übrigen  sind  auch  experi- 
mentell mit  verschiedenen  Kokken,  die  für  den  Menschen  nicht  pathogen 
sind,  bei  Tieren  Erkrankungen  erzielt  worden.  Ferner  sind  auch  bei 
mehreren  spontan  auftretenden  Erkrankungen  von  Tieren  Kokken  nach- 
gewiesen, die  wahrscheinlich  die  Ursache  der  Erkrankung  sind. 

1)  Nach  Schütz  (Der  Streptococcus  der  Druse  der  Pferde,  Arch.  f.  wiss.  u. 
prakt.  Tierheilk.  XIV  1888,  u.  Z.  f.  Hygiene  III),  Sand  und  Jensen  (Die  Ätiologie 
der  Druse,  Dtsch.  Z.  f.  liermed.  XIII),  und  Poels  (Die  Mikrokokken  der  Druse  der 
Pferde,  Fortschr.  d.  Med.  VI)  ist  die  Druse  der  Pferde  eine  Infektionskrankheit, 
bei  welcher  die  (Schleimhäute  des  oberen  Respirationsapparates  der  Sitz  einer  schleimig- 
eiterigen Entzündung  sind,  bei  weicher  ferner  auch  die  zugehörigen  Lymphdrüsen  an- 
schwellen und  zum  Teil  vereitern,  durch  einen  Ketten  bildenden  Coccus  ver- 
ursacht, der  sich  züchten  läßt  und,  auf  Pferde  verimpft  (Schütz),  wieder  Druse  ver- 
ursacht. 

2)  Nach  Schütz  (Die  Ursache  der  Brustseuche  des  Pferdes,  Arch.  f.  wiss. 
u.  prakt.  Tierheilk.  1887,  und  Virch.  Arch,  107.  Bd.  1887)  soll  die  Brustseuche 
der  Pferde  (infektiöse  Pneumonie)  verursacht  sein  durch  einen  ovalen  Coccus, 
der  auch  Doppelkügelchen  und  Ketten  bildet,  der  mit  dem  Diplococcus  pneumoniae 
(Fränkel)  und  dem  Bacillus  pneumoniae  (Friedländer)  nicht  identisch  ist  und 
danach  auch  nicht  mit  dem  von  Pebboncito  (Arch.  itaL  de  biol.  VII 1886)  bei  der 
Pneumonie  der  Pferde  beschriebenen  und  mit  dem  Diplococcus  pneumoniae  identisch 
erklärten  Spaltpilz  übereinstimmt 

3)  Nach  Poels  und  Nolen  (Fortschr.  d.  Med.  IV  1886)  findet  man  bei  der 
Lungenseuche  der  Binder  in  der  Lunge  und  im  Pleuraexsudat  konstant  Mono- 
kokken  und  Diplokokken,  die  zum  Teil  eine  Gallerthülle  besitzen.  Auf  Gelatine  und 
Agar-Agar  bilden  sie  meist  weiße,  später  cremefarbene  Kolonieen.  Beinkulturen,  in 
die  Lunge  von  Kaninchen,  Meerschweinchen,  Hunden  und  Bindern  injiziert,  bewirken 
pneumonische  Veränderungen.  Nach  Friedberger  u.  Fröhner  (Spex.  Pathologie, 
Stuttgart  1896)  ist  der  Ansteckungsstoff  nicht  mit  Sicherheit  bekannt 

4)  Bei  Euterentzündungen  der  Haustiere,  die  teils  sporadisch,  teils  epi- 
demisch auftreten,  sind  verschiedene  Mikrokokken  und  Streptokokken  be- 
schrieben und  auch  mit  verschiedenen  Namen  belegt  worden  (Hess  u.  Bergeaüd, 
Kontag.  Euter entxündung,  gelber  Galt  genannt.  Schweix.  Arch.  f.  Tierheilk.  30.  Bd. 
1888;  Frank,  Euterentzündungen,  D.  Zeit  sehr.  f.  Tiertned.  IL  1876;  Kitt,  Euter- 
entxündungen,  Lehrb.  d.  path.-anat.  Diagnostik,  Stuttgart  1894;  Jensen,  Mastitis, 
Brgebn.  d.  allg.  Path.  IV  1899). 

5)  Nach  Johne  (Seuchenart.  Cerebrospinalmeningitis  d.  Pferde,  D.  Zeitschr. 
f.  Tiermed.  XXII  1887)  ist  die  bei  Pferden  seuchenartig  auftretende  Cerebrospinal- 
meningitis durch  den  Diplococcus  intracellularis  m en in gitidis (Weichsel- 
baum §  153)  verursacht. 

6)  Babes  fand  bei  der  Hämoglobinurie  der  Binder,  einer  in  Rumänien  epidemisch 
vorkommenden  Krankheit  (Sur  l  Hämoglobinurie  bacterienne  du  boeuf,  Compt.  rend. 
de  VAcad.  des  sciences  de  Paris  CVII  1888,  Virch.  Arch.  115.  Bd.  und  Ann.  de 
V Institut  de  pathol.  ä  Bucarest  1890)  einen  dem  Gonococcus  ähnlichen  Coccus,  den 
er  für  die  Ursache  der  Seuche  hält 
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7)  Nach  Rivolta  und  Johne  (D.  Zeitschr.  f.  Tiermed.  XII,  u.  Bericht  über 
das  Veterinärwesen  im  Königr.  Sachsen  f.  d.  J.  1885)  und  Rabe  (D.  Zeüschr.  f. 
Tiermed.  XII)  kommt  bei  Pferden  eine  eigentümliche,  von  Johne  ab)  Mykofibrom 
oder  Mykodesmoid  bezeichnete  geschwulstartige  Bindegewebewucherung  vor,  welche 
durch  einen  Micrococcus  hervorgerufen  wird,  der  in  tierischen  Geweben  in  rundlichen 
oder  traubenförmigen  Kolonieen  wachst,  die  sich  sehr  bald  mit  hyalinen  Kapseln  um- 
geben, sonach  den  Askokokken  (Micrococcus  ascoformans)  zuzuzählen  ist.  Bol- 
ungeb  und  Glage  bezeichnen  den  Coccus  als  Botryomyces,  Rabe  als  Micro- 
coccus botryogenes,  Kitt  als  Botryococcus  ascoformans.  Die  Wuche- 
rungen bestehen,  ähnlich  den  bei  Aktinomykose  vorkommenden,  aus  Bindegewebe, 
welches  kleine,  eiterig  zerfließende  Granulationsherde  einschließt,  welche  die  Pilzkörner 
beherbergen.  Sie  scheinen  am  häufigsten  sich  nach  Kastration  im  Samenstrang  zu 
entwickeln,  kommen  indessen  auch  an  anderen  Stellen  des  Köipers,  namentlich  in  der 
äußeren  Haut,  vor  (Kitt,  Der  Micrococcus  ascoformans  und  das  Mykofibrom  des 
Pferdes,  Cbl.  f  Bakt.  III  1888;  Schneidemühl,  Botryomykose,  Cbl.  f.  Bakt.  XXIV 
1898  [La.];   Glage,  Botryomykose^   Randb.  d.  pathog.  Mikroorg.  111,  Jena  1903). 

8)  Nach  Ebeeth  (Virch.  Ärch.  80.  Bd.)  und  M.  Wolfp  (Virch.  Ärch.  92.  Bd.) 
geht  der  nach  Europa  gebrachte  Graupapagei  (Psittacus  erithacus)  in  großer  Zahl  an 
einer  Streptococcus-Mykose  zu  Grunde.  Die  Mikrokokken  finden  sich  in  fast  allen 
Organen,  namentlich  aber  in  den  Kapillaren  der  Leber  und  deren  Umgebung,  wo  sie 
Nekrose  der  Leberzellen,  aber  keine  Eiterung  verursachen. 

9)  Nach  Osteetag  (Randb.  d.  pathog.  Mikroorg.  II  p.  810)  wird  der  ansteckende 
Scheidenkatarrh  der  Kinder  durch  einen  Streptococcus  verursacht 

2.  Die  Bacillen   und  die  polymorphen  Bakterien   und  die 
von  ihnen  verursachten  krankhaften  Prozesse. 

a)  Allgemeines  über  die  Bacillen   und  die  polymorphen 

Bakterien. 

§  157.  Unter  der  Bezeichnung  Bacillen  oder  Baclllaeeen 
(A.  Fischer)  oder  Bacteriaceen  (Zopf)  kann  man  alle  jene  Bakterien 
zusammenfassen,  welche  sich  in  Form  gerader  oder  nur  in  einer  Ebene 
leicht  gekrümmter  Stäbchen  darstellen.  Von  manchen  Autoren  (Cohn, 
Hüppe,  Lehmann)  werden  unter  den  Bacillaceen  zwei  Gattungen, 
Bacterium  und  Bacillus,  unterschieden,  von  denen  die  letztere 
sich  durch  Bildung  endogener  Sporen  auszeichnet,  während  die  Sporen- 
bildung bei  Bacterium  fehlt. 

Die  Bacillen  vermehren  sich  durch  Teilung,  wobei  die  Stäbchen 
in  die  Länge  wachsen  und  sich  durch  Bildung  von  Querscheidewänden 
in  annähernd  gleiche  Stücke  teilen.  Bleibt  die  Teilung  bei  einem  in 
die  Länge  wachsenden  Bacillus  längere  Zeit  aus,  oder  ist  die  Trennung 
der  einzelnen  Abschnitte  voneinander  nicht  deutlich  erkennbar,  so  ent- 
stehen lange,  ungegliederte  Stäbe  oder  Fäden  (Fig.  450  b).  Bleiben 
geteilte  Stäbchen  im  Zusammenhang,  so  bilden  sich  Stäbchenketten 
(Fig.  449  c  und  Fig.  450  c).  Bei  manchen  Bacillusformen  sind  die 
Enden  der  einzelnen  Stäbchen  abgestutzt,  bei  anderen  abgerundet  oder 
auch  zugespitzt. 

Bei  mehreren  Bacillen  sind  sowohl  Ruhe-  als  Schwärmzustände 
beobachtet,  wobei  als  Bewegungsorgane  Geißelfäden  (Fig.  449  b)  dienen. 
Die  Geißelfäden  sitzen  bald  an  den  Enden,  bald  an  den  Seiten  der 
Stäbchen  und  können  in  großer  Zahl  auftreten. 

Bei  vielen  Bacillen  ist  eine  endogene  Sporenbildung  beobachtet 
(Fig.  449  den.  Fig.  450  d),  wobei  die  Sporen  bald  in  der  Mitte,  bald 
an  einem  Ende  der  Zelle  liegen.    Nicht  selten  treten  die  Sporen  inner- 
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halb  gegliederter  Fäden  auf.    Durch  Keimung  der  Sporen  entstehen 
neue  Stäbchen  (Fig.  449  fl~~ 6  u.  Fig.  450  e  l~7). 

Bei  Sporenbildung  in  den  Stäbchen  findet  meist  eine  merkliche 
Gestaltveränderung  nicht  statt.  In  anderen  Fällen  erhalten  dieselben 
eine  spindelförmige  oder  keulenförmige  oder  birnförmige  Gestalt 
(Fig.  450  d),  und  man  hat  aus  dieser  Erscheinung  Veranlassung  ge- 
kommen, eine  eigene  Gattung  Clostridium  aufzustellen.  Zahlreiche 
Autoren  zählen  indessen  auch  diese  Formen  zu  den  Bacillen. 


Fig.  450. 

Fig.  449.  Bacillus  subtilis  in  verschiedenen  Entwickelungsstadien  (P&az- 
mowbki).  a  Einzelne  Stäbchen,  b  Stäbchen  mit  Geißeln,  c  Stäbchenkette,  d  Einzel- 
zellen mit  Sporen,  e  Kette  von  Stäbchen  mit  Sporen,  f1—*  Keimung  einer  Spore. 
Vergr.  800. 

Fig.  450.  Clostridium  butyricum  (Prazmowski).  a  Kurze  Stäbchen. 
b  Lange  Stabchen,  e  Stäbchenkette,  d  Zellen  mit  Sporen,  c  1~7  Keimung  einer  Spore. 
Vergr.  800. 

Die  polymorphen  Bakterien  zeichnen  sich  vor  den  Bacillen  da- 
durch aus,  daß  sie  neben  Stäbchen  auch  lange  Fäden,  zum  Teil  mit 
falschen  oder  mit  echten  Verzweigungen,  bilden,  und  bei  einzelnen  kann 
man  auch  ein  basales,  nicht  wucherndes  und  ein  apikales,  wucherndes 
Ende  unterscheiden.  Es  gehören  hierher  die  als  Streptothrix,  Cla- 
dothrix,  Beggiatoaund  Crenothrix  bezeichnetenPilze.  Sie  werden 
hier  den  Bacillen  angefügt,  weil  einerseits  ihre  botanische  Stellung  nicht 
bestimmt  ist,  sie  andererseits  aber,  soweit  sie  pathogen  sind,  sich  in 
ihren  biologischen  Eigenschaften  am  engsten  an  die  Bacillen  anschließen 
(vergl.  Diphtheriebacillus,  Tuberkelbacillus  und  Aktinomyces). 

Die  saprophytisehen  Bacillen  verursachen  bei  ihrer  Vermehrung 
in  Nährflüssigkeiten  vielfach  Gärungen,  manche  bilden  auch  Pigmente. 
Eine  scharfe  Grenze  gegen  die  pathogenen  Formen  läßt  sich  nicht  auf- 
stellen, indem  einzelne  Saprophyten  (Proteus  vulgaris,  Bacillus  pyo- 
cyaneus,  B.  tetani,  B.  oedematis  maligni)  gelegentlich  sich  auch  im 
menschlichen  Organismus  entwickeln.  Einzelne  bilden  auch  Toxine 
(B.  botulinus,  B.  pyocyaneus),  deren  Aufnahme  in  den  Organismus  Ver- 
giftung hervorruft. 

Der  Bacillus  botulinus  (van  Ermengem)  ist  ein  obligat  anaerober 
Spaltpilz,  der  sich  gelegentlich  in  Würsten,  namentlich  in  Blut-  und 
Leberwürsten,  sodann  auch  in  geräuchertem  Fleisch,  in  Büchsenfleisch,  in 
Wildpasteten,  gesalzenen  Fischen,  auch  in  Gemüsekonserven  entwickelt. 
Der  Bacillus  ist  (van  Ermengem)  4 — 6  n  lang,  0,9—1,2  p  breit,  besitzt 
4—8  peripherisch  angeordnete  Geißeln  und  färbt  sich  nach  Gram.  In 
den   üblichen  Nährmedien  gedeiht   er  bei  Luftabschluß  am  besten  bei 
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18—25°  und  bildet  endogene  Sporen.     Säure  verhindert  sein  Wachs- 
tum sehr  leicht. 

In  den  genannten  Speisen  wachsend,  produziert  er  ein  echtes  Toxin, 
das  für  die  verschiedenen  Versuchstiere  sehr  giftig  ist  und  die  Bildung 
von  Antitoxin  auslöst.  Das  Gift  wird  durch  Erhitzung  auf  80°  unwirk- 
sam, durch  die  Verdauungssäfte  wird  es  dagegen  nicht  verändert.  Ge- 
nuß von  Speisen,  in  welchen  der  Bacillus  bereits  Toxin  gebildet  hat»* 
führt  danach  zur  Vergiftung.  Eine  Entwickelung  des  Bacillus  im  mensch- 
lichen Organismus  findet  dagegen  nicht  statt,  dies  verhindert  schon  die 
hohe  Körpertemperatur.   Der  Bacillus  ist  ein  toxigener  Saprophyt. 

Die  als  Botulismus  oder  Allantiasis  und  als  Ichthyosismus  bezeich- 
nete Erkrankung  tritt  etwa  24—36  Stunden  nach  der  Mahlzeit  auf 
und  ist  wesentlich  durch  nervöse  Störungen  zentralen  Ursprungs,  se- 
kretorische Störungen,  motorische  Lähmungen  (Accommodationslähmung, 
Mydriasis,  Ptosis,  Doppelsehen),  Trockenheit  und  Rötung  der  Mnnd- 
und  Rachen  Schleimhaut,  Aphonie,  Dysphagie  etc.  charakterisiert.  Häufig 
bestehen  Verstopfung  und  Urin  verhaltung,  oder  es  stellen  sich  Durch- 
fall und  Erbrechen  ein.  Der  Tod  erfolgt  oft  nach  kurzer  Zeit  durch 
Bulbärparalyse. 

Proteus  vulgaris  Hauser  (Bacterium  vulgare  Lehmann)  ist 
ein  Bacillus,  welcher  in  faulenden  tierischen  Substanzen,  auch  in  mensch- 
lichen Leichen,  auf  jauchigen  Geschwüren  überaus  häufig  vorkommt 
und  die  faulige  Zersetzung  bewirkt.  Er  bildet  Stäbchen  von  sehr 
wechselnder  Länge  und  produziert  für  Tiere  giftige  Substanzen.  Nach 
Beobachtungen  zahlreicher  Autoren  kommt  er  auch  nicht  selten  inner- 
halb menschlicher  Gewebe  vor,  zunächst  in  Gemeinschaft  von 
anderen  Bakterien,  Streptokokken,  Pneumokokken,  Diphtheriebacillen, 
wobei  er  den  Verlauf  der  Infektion  verschlimmern  und  jauchige  Zer- 
setzung des  Eiters  und  des  nekrotischen  Gewebes  bewirken  kann. 
In  seltenen  Fällen  kann  er  auch  allein,  ohne  Verbindung  mit  anderen 
Bakterien,  Entzündungen  verursachen,  so  insbesondere  Harn- 
blasenentzündung. Es  sind  sodann  auch  mehrere  Fälle  hämor- 
rhagischer Enteritis  beschrieben,  deren  Ursache  eine  Proteusart 
war.  Man  hat  ferner  auch  Proteus  bei  Entzündungen  des  weiblichen 
Geschlechtsapparates,  der  serösen  Häute,  der  Leber  (infektiöser  Ikterus) 
gefunden  und  ihn  als  Ursache  der  betreffenden  Entzündung  erklärt. 
Es  kann  danach  derProteus  den  parasitischen  oder pathogenen 
Bakterien  zugezählt  werden,  und  es  beruht  seine  pathogene  Wirk- 
samkeit vornehmlich  in  der  Bildung  von  giftigen  Substanzen  (Literatur- 
übersicht gibt  Meyerhof  1.  c). 

Die  pathogenen  Bacillen  und  polymorphen  Bakterien  verur- 
sachen teils  akute,  teils  chronische  Erkrankungen,  von  denen  die  ersteren 
entweder  mit  dem  Tode  enden  oder  durch  Untergang  der  Bakterien  in 
Heilung  übergehen.  Es  kommt  indessen  auch  bei  den  akuten  Erkran- 
kungen vor,  daß  die  Bakterien  längere  Zeit  im  Körper  sich  erhalten. 
Die  chronischen  Erkrankungen  sind  dadurch  ausgezeichnet,  daß  die 
Bakterien  im  Körper  sich  erhalten  und  sich  vermehren,  so  daß  die  Er- 
krankung einen  progressiven  Charakter  gewinnt,  und  bald  rascher,  bald 
langsamer  neue  Gebiete  von  den  Bakterien  in  Besitz  genommen  und 
verändert  werden. 

Bacillus  subtilis  ist  ein  Spaltpilz,  dessen  Sporen  im  Boden,  im  Heu  (Heubacillus) 
und  in  der  Luft  sehr  verbreitet  sind.  Auf  Kartoffelscheiben  oder  auf  Mist  von 
Pflanzenfressern  gezüchtet,  bildet  er  weißgelbe  Häufchen,  auf  Flüssigkeiten  dünne  und 
dicke  Häute.    Zu  seiner  Entwickelung  bedarf  er  des  Sauerstoffes. 
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Die  ausgebildeten  Stäbchen  (Fig.  449  a)  sind  6  ja  lang;  die  zu  Zeiten  auftretenden 
schlangenartigen  Bewegungen  werden  durch  zahlreiche  Seiten-  und  endständige  Geißeln 
ausgeführt.  Durch  Auswachsen  der  Stäbchen  können  sich  ungeteilte  Fäden  und  nach 
Teilung  derselben  Stabchenketten  bilden.  Die  Einzelzellen  können  in  ihrem  Innern 
glänzende,  scharf  konturierte  Sporen  (d  e)  entwickeln,  welche  entweder  in  der  Mitte 
oder  aber  einem  Ende  genähert  liegen.  Späterhin  gehen  die  Zellen,  aus  denen  sich  die 
Sporen  gebildet  haben,  zu  Grunde.  Bei  der  Keimung  wird  die  Spore  (Fig.  449  Z1"-5) 
blaß,  verliert  ihren  Lichtglanz  und  ihren  scharfen  Kontur.  Dann  tritt  an  beiden 
Polen  ein  Schatten  auf,  während  die  Spore  in  zitternde  Bewegung  gerät  Nach 
einiger  Zeit  tritt  der  Sporeninhalt  seitlich  aus  der  Membran  der  Spore  in  Form  eines 
Keimschlauches  aus,  welcher  weiterhin  sich  in  die  Länge  streckt,  sich  teilt  und  nun 
schwärmende  Stäbchen  produziert. 

Der  Bacillus  butyricus  (Bacillus  amylobacter  von  van  Tikghem,  Vibrion 
butyrique  von  Pasteur,  Clostridium  butyricum  von  P&azmowski)  besitzt 
Stäbchen  von  3—10  ml  Länge  und  bildet  ebenfalls  Fäden  und  Stäbchenketten.  Bei 
der  Sporenbildung  werden  die  Zellen  spindelig  oder  keinen-  und  kaulquappenförmig 
(Fig.  450  d)  und  produzieren  alsdann  eine  bis  zwei  glänzende  Sporen.  Bei  deren 
Keimung  tritt  nach  Resorption  der  Sporenmembran  an  einem  der  beiden  Pole  ein 
Keimschlauch  aus  (Fig.  450  e  l — 7),  welcher  sich  in  die  Länge  streckt  und  durch 
Gliederung  neue  Stäbchen  bildet. 

Der  Bacillus  butyricus  bedarf  zu  seiner  Entwickelung  keines  Sauerstoffes  und 
bewirkt  in  Lösungen  von  Stärke,  Dextrin,  Zucker  oder  Glycerin  Buttersäuregärung 
mit  Entwickelung  von  Kohlensäure.  In  stärke-  oder  glycerin-  oder  cellulosehaltiger 
Nährflüssigkeit  färben  sich  die  Bacillen  mit  Jod  blau. 

Bacillus  prodigiosus  wächst  sowohl  auf  Kartoffeln  und  Brot,  als  auch  auf  Agar- 
Agar  und  auf  Nährgelatine,  welche  letztere  er  verflüssigt,  und  bildet  einen  roten  Farb- 
stoff, der  sich  in  Alkohol  lösen  läßt.  Der  Farbstoff  entsteht  nur  da,  wo  Sauerstoff 
Zutritt  hat;  bei  Entwickelung  der  Bacillen  in  Milch  ist  der  Farbstoff  in  den  Fett- 
tröpfchen enthalten,  die  Bacillen  sind  immer  farblos. 

Bacillus  fluorescens  Hquefaclens  bildet  in  Gelatine  weißliche  Kulturen,  in  deren 
Nachbarschaft  die  Gelatine  verflüssigt  wird,  während  die  Gelatine  der  weiteren  Um- 
gebung allmählich  grünlich-gelb  fluoresziert. 

Bacillus  cyanogenes  (Neelsen,  Hüeppe)  verursacht,  in  sterilisierter  Milch  ge- 
züchtet, eine  schiefergraue  Färbung,  die  durch  Säurezusatz  in  intensives  Blau  über- 
geht. In  nicht  sterilisierter  Milch,  in  welcher  sich  zugleich  Milchsäurebakterien  ent- 
wickeln, tritt  ohne  Säurezusatz  eine  blaue  Färbung  ein.  Auf  Kartoffeln  bildet  er 
gelbliche  schleimige  Kulturen,  in  deren  Umgebung  die  Substanz  der  Kartoffel  graublau 
gefärbt  ist  (Flügge). 

Bacillus  acidi  lacticl  vergärt  den  Milchzucker  in  Milchsäure  und  bringt  das 
Kasein  zur  Gerinnung.    In  Gelatine  entstehen  weiße  Kulturen. 

Bacillus  caueaslcus  (Dispora  caucasica)  bildet  einen  Bestandteil  des  als  Kefir- 
ferment bezeichneten  Pilzkonglomerates,  dessen  sich  die  Einwohner  des  Kaukasus  be- 
dienen, um  das  als  Kefir  bezeichnete  Getränk  aus  Kuhmilch  zu  bereiten.  Das  Kefir- 
ferment besteht  aus  kleinen  Körnern,  welche  neben  Stäbchen  auch  Hefezellen  ent- 
halten. Die  Bacillen  zeigen  zu  Zeiten  Bewegungszustände  und  bilden  an  den  Enden 
der  Stäbchen  je  eine  rundliche  Spore.  Bei  ihrer  Vermehrung  in  der  Milch  wird 
wahrscheinlich  der  Milchzucker  in  Glykose  verwandelt,  während  die  Hefezellen  alko- 
holische Gärung  bewirken. 

Bacillus  pyocyaneus  kommt  zuweilen  in  Verbandsstücken  auf  eiternden  Wunden 
vor  und  bedingt  eine  grünblaue  Färbung  derselben.  Der  als  Pyocyanin  bezeichnete 
Farbstoff  ist  in  Chloroform  löslich  und  kristallisiert  in  langen,  blauen  Nadeln.  Daneben 
bildet  er  noch  einen  in  Wasser  löslichen  Farbstoff,  welcher  grünliches  Fluoreszieren 
der  Nährgelatine  bedingt  (vergl.  §  163). 

Literatur   über    saprophytische   (z.  T.   pathogen e)   Bacillen. 

Babes,    Rech,   tur  les  bacille*  du  pu*  vert,  Ann.  de  l'Inst.  de  path.  de  Boucarert  I  1890. 
Banti,  Sopra  quatri  nuove  ipecie  di  Protei  o  Bacüli  capstdati,  Firenze  1888. 
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Bunge,  Geißeltragende  Bakterien,  Fortschr.  d.  Med.  XII 1894;  Sporenbildung,  ib.  XIII 1895. 
Carbone,   Ueber  die  von  Proteus  vulgaris  erzeugten  Gifte,  Cbl.  f.  Baku   VIII  1890. 
van  Erntengem,  Bacillus  botalinus,  Z.  f.  Hyg.  26.  Bd.  1897  u.  Handb.  d.  path.  Mikroorg. 

II,  Jena  1903  (Lit.). 
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Foä  et  Bonome,  Maladies  causSes  par  Proteus,  Arch.  üal.  de  biol.   VII  1887. 
Fränhel,   Ueber  Gasphlegmone,  Leipzig  1898, 

Frlch,  Grünes  Sputum  u.  grünen  Farbstoff  produz.  Bacillen,   V.  A.  116.  Bd.  1889. 
Gesaard,  Rech,  sur  le  microbe  pyocyanique,  Ann.  de  VInst.  Pasteur  1890. 
Goebel,  Bacillus  d.  Schaumorgane,  Cbl.  f.  allg.  Path.   VI  1895. 
Grethe,  Keimung  d.  Bakteriensporen,  Fortschr.  d.  Med.  XV  1897. 
Hauser,   Ueb.  Fäulnisbakterien  u.  deren  Beziehung  z.  Septikämie,  Leipzig  1885. 
Heim,    Versuche  über  blaue  Milch,  Arb.  a.  d.  K.  Gesundheitsamte   V  1890. 
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teusarten  gefunden  zu  haben),  Zeitschr.  f.  Hyg.  XII  189t. 
Jakowshy,  Bakterien  des  blauen  Eiters  (B.  pgocyaneus),  Zeitschr.  f.  Hyg.  XV  1898. 
Krause,  Zur  Kenntn.  d.  Bac.  pyocyaneus,  Cbl.  f.  Bakt.  XXVII  1900. 
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b)   Die   pathogenen   Bacillen    und  polymorphen   Bakterien. 

§  158.  Der  Bacillus  anthraels  (Bactäridie  du  charbon),  der  Er- 
reger des  Milzbrandes,  einer  vornehmlich  bei  Rindern  und 
Schafen  vorkommenden  Infektionskrankheit,  die  indessen  gelegentlich 
auf  den  Menschen  übergeht,  ist  ein  Spaltpilz,  der  sich  bei  Uebertragung 
auf  einen  empfänglichen  tierischen  Organismus  sowohl  innerhalb  von 
Geweben,  als  auch  im  Blute  vermehren  kann. 

Die  Milzbrandbaeillen  (Fig.  451)  sind  3—10  \l  lang  und  1—1,5  tt 
breit.    Im   Blute  an  Milzbrand  gefallener  Tiere  liegen   sie  vereinzelt 

oder    in    fadenförmigen     ge- 
,v  jgt  gliederten      Verbänden      von 

%s^  2-10  Stäbchen,  deren  Enden 

meist  scharf  abgeschnitten 
(Fig.  451  u.  Fig.  452),  seltener 
*%V  leicht  konkav  oder  auch  leicht 

konvex  (Johne)  sind.  Nach 
Pianese,Serafini,  Günther 
und  Johne  besitzen  sie  eine 
Gallerthülle,  welche   sich   am 


\^v 


Fig.  451.  Schnitt  aus  einer 
Leber,  deren  Kapillaren  zahl- 
reiche  Milzbrandbaeillen 
und  verei  nzelte  Leukocyten 
enthalten.  (Alk.  Gen tiana violett, 
Vesuvin).    Vergr.  300. 

besten  durch  Methyleublaufärbung  von  Trockenpräparaten  sichtbar 
machen  läßt.  Sie  lassen  sich  in  Blutserumgelatine,  in  Bouillon,  auf 
Scheiben  von  Kartoffeln  und  Rüben,  in  Infusen  von  Erbsen  und  ge- 
quetschten Sämereien  etc.  bei  Sauerstoffzutritt  (nach  Klett  auch  in 
einer   Stickstoffatmosphäre)   züchten    und   wachsen   am  raschesten  bei 
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einer  Temperatur  von  30—40°  C.    Bei  einer  Temperatur  unter  15° 
und  über  43°  ist  eine  Entwickelung  nicht  möglich. 

Sind  die  genannten  Entwickelungsbedingungen  gegeben,  so  wachsen 
die  Stäbchen  in  die  Länge  und  können  innerhalb  weniger  Stunden 
hüllenlose  Fäden  von  bedeutender  Größe  bilden,  welche  sich  aus  kurzen 
Gliedern  zusammensetzen,  deren  Grenzen  bei  Behandlung  mit  Jod  oder 
mit  Farbstoffen  (Fig.  452)  sichtbar  werden.  Nach  weiteren  10  Stunden 
wird  der  helle  Inhalt  des  Fadens  granuliert,  und  es  scheiden  sich  in 
regelmäßigen    Abständen     mattglänzende 

Körper  ab,  die  sich  nach  einigen  Stunden  \%_^ 

zu  stark  lichtbrechenden  Sporen  (Fig.  452)         1 

vergrößern.  Weiterhin  zerfallen  die  Fäden, 

und  die  Sporen  werden  frei.  ' 


Fig.  452.  Sporenhaltige  Milzbrand- 
bacillen  und  freie  Bacillensporen.  Mit 
Fuchsin  und  Methylenblau  behandeltes  Deckgla*- 
präparat  von  einer  in  der  Wärme  gezüchteten  Ba- 
cilienkultur  auf  Kartoffeln.    Vergr.  800. 


Gelangen  Bacillen  oder  deren  Sporen  ins  Blut,  so  vermehren  sie 
sich  in  demselben  und  bilden  dann  die  oben  beschriebenen  Stäbchen, 
die  sich  mit  verschiedenen  Anilinfarben,  auch  nach  Gram,  färben  lassen. 
Schnitte  durch  gehärtete  Organe  ergeben,  daß  sie  sich  in  den  Kapillaren 
(Fig.  451)  in  großer  Menge  vorfinden,  namentlich  in  der  Milz,  der  Leber, 
der  Lunge  und  den  Nieren.  Die  angrenzenden  Gewebsparenchyme  er- 
scheinen dabei  meist  nicht  verändert,  doch  können  lokale  Wucherungen 
der  Bacillen  auch  Gewebsdegeneration,  Nekrose  und  hämorrhagische 
Entzündung  verursachen.  Findet  eine  Blutinfektion  in  Zeiten  der 
Schwangerschaft  statt,  so  kann  die  Infektion  auch  auf  die  Frucht  über- 
gehen. 

Gelangen  Milzbrandbacillen  oder  deren  Sporen  durch  kleine  Wunden 
in  die  Haut  des  Menschen,  ein  Ereignis,  das  namentlich  bei  Leuten 
eintreten  kann,  die  an  Milzbrand  gefallene  Tiere  schlachten  oder  ver- 
scharren oder  deren  Häute  verarbeiten,  zuweilen  indessen  auch  durch 
Stechfliegen,  welche  von  milzbrandkranken  Tieren  Blut  aufgenommen 
haben,  vermittelt  wird,  so  entwickelt  sich  am  Ort  der  Infektion  meist 
eine  6  Millimeter  bis  mehrere  Gentimeter  im  Durchmesser  haltende, 
gewölbte  oder  mehr  beetartig  über  die  Oberfläche  emporgehobene 
Beule  (Fig.  453)  von  roter  oder  auch  wohl  mehr  gelblicher  Färbung, 
welche  nach  einiger  Zeit  oft  mit  Bläschen  besetzt  wird  oder  nach  Ein- 
tritt von  Epithelverlusten  näßt,  worauf  sich  durch  Eintrocknen  der  aus- 
sickernden, oft  blutigen  Flüssigkeit  (Fig.  453  g)  Borken  bilden. 

Bei  Bildung  zentral  gelegener  Borken  kann  das  Zentrum  sich  ver- 
tiefen, so  daß  die  Ränder  einen  Wall  um  dasselbe  bilden.  Die  Um- 
gebung der  Beule  ist  bald  wenig  verändert,  bald  gerötet  und  ge- 
schwollen und  kann  mit  kleinen  gelblichen  oder  blauroten  Blasen  be- 
setzt sein.  Bleibt  der  Prozeß  lokal,  so  kann  sich  die  brandig  ge- 
wordene Beule  abstoßen;  Blutinfektion  hat  einen  tödlichen  Ausgang 
zur  Folge.  In  seltenen  Fällen  äußert  sich  die  stattgehabte  Infektion 
gleich  von  Anfang  an  in  einer  umfangreichen,  starken,  ödematösen 
Schwellung  des  Gewebes  ohne  Bildung  einer  umschriebenen  Erhebung. 

Im  Gebiete  einer  ausgebildeten  Milzbrandpustel  (Fig.  453)  sind 
das  Corium  (d,  e^)  und  der  Papillarkörper  (c)  von   zellig-serösem  und 
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blutigem  Exsudat,  sowie  von  Bacillen  durchsetzt.  Die  Bacillen  liegen 
namentlich  in  den  äußeren  Teilen  des  Coriums  (dj  und  im  Papillar- 
körper  (c),  können  indessen  auch  in  die  tieferen  Schichten  des  Coriums 
(/■)  eindringen.  Im  Gebiete  des  Papillarkörpers  (c)  ist  das  Exsudat 
sanguinolent.  Tritt  dasselbe  nach  der  Epitheldecke  hin  aus,  und  kommt 
es  zu  Verflüssigung  und  Abhebung  des  Epithels,  so  entstehen  mit 
blutiger  Flüssigkeit  gefüllte  Blasen.  Gehen  auch  die  oberen  Schichten 
der  Haut  verloren,  so  tritt  blutige,  bacillenhaltige  Flüssigkeit  (g)  an 
die  Oberfläche. 
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Fig.  453.  Schnitt  durch  eine  aus  dem  Arme  eines  Mannes  exstirpierte,  10  Tage 
alte  Milzbrand pustel  (Alk.  Gram,  Vesuvin),  a  Epidermis,  b  Corium.  c  Oede- 
matös  geschwollener,  von  Exsudat  und  Bacillen  durchsetzter  Papillarkörper.  d  Zellig 
infiltrierte,  dt  infiltrierte  und  zugleich  bacillenhaltige  äußere  Schicht  des  Coriums. 
t  Tiefere,  von  zelligen  Zügen  durchsetzte  Coriumschichten.  /  Von  Bacillen  und  Zellen 
durchsetztes  Hautgewebe,  g  Blutiges,  bacillenhaltiges  Exsudat  an  der  Oberfläche. 
h  Haarbalg.    *  Schweißdrüsenknäuel.    Vergr.  35. 


Das  zellige  Infiltrat  hat  seinen  Sitz  namentlich  im  Corium  (rf,  d^  c), 
und  man  hat  den  Eindruck,  als  ob  die  mächtige  Zellenanhäufung  einen 
gewissen  Schutz  gegen  das  weitere  Vordringen  der  Bacillen  bilden 
würde.  Die  Zellen,  die  sich  dabei  ansammeln,  gehören  größtenteils  den 
Leukocyten  an  (Fig.  454).  Die  Bacillen  liegen  bald  in,  bald  zwischen 
den  Zellen. 

Findet  im  Darmkanal  eine  Infektion  mit  Milzbrandsporen  statt,  ein 
Ereignis,  das  am  häufigsten  im  Gebiete  des  Dünndarmes,  seltener  im 
Magen  und  Dickdarm  vorkommt,  so  bilden  sich  meist  linsen-  bis 
bohnengroße  oder  größere  schwarzrote  oder  braunrote  hämorrhagische 
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Herde  mit  graugelblichem  oder  grüngelblichem,  mißfarbigem  Schorf 
im  Zentrum.  In  anderen  Fällen  sind  die  Kämme  der  Schleimhautfalten 
geschwollen  und  hämorrhagisch  infiltriert  und  an  den  prominentesten 
Teilen  verschorft.  Mucosa  und  Submosa  sind  im  Gebiete  der  Herde 
blutig  infiltriert;  in  der  Umgebung  ist  das  Gewebe  ödematös  und 
hyperämisch.  Sowohl  innerhalb  dieser  Herde  als  in  deren  Umgebung 
enthält  das  Gewebe  Bacillen,  besonders  in  den  Blut-  und  Lymphgefäßen, 
und  ebenso  lassen  sie  sich  auch  in  den  geschwellten  Lymphdrüsen 
nachweisen. 

Primäre,  durch  Inhalation  von  Milzbrandsporen  bedingte  Lungen- 
infektionen pflegen  in  2—7  Tagen  zum  Tod  zu  führen.  Diesen  Infek- 
tionen sind  vornehmlich  Individuen  ausgesetzt,  welche  mit  Haaren  an 
Milzbrand  zu  Grunde  gegangener  Tiere  zu  hantieren  haben,  und  es  ist 
die  alsHadernkrankheit  bekannte  Infektion  der  mit  dem  Sortieren 
der  Hadern  in  Papierfabriken  beschäftigten  Arbeiter  oder  Arbeiterinnen 
in  einem  Teil  der  Fälle  nichts  anderes  als  eine  Milzbrandinfektion.  Die 
mit  der  Atmungsluft  in  die  Lungen  ein- 
geführten Sporen  entwickeln  sich  zunächst 
in  den  Bronchien  (selten  in  der  Nase 
[Rösel]),  oder  in  den  Alveolen,  sodann 
auch  in  den  Saftspalten  der  Lunge  und 
Pleura  und  in  den  Bronchialdrüsen  und 
dringen  auch  in  die  Gefäße  ein.  Ihre 
Vermehrung  verursacht  entzündliche 
hämorrhagische  Prozesse  in  der  Lunge,  >**  v  ^ 
sowie  serös-blutige  Exsudationen  in  den 
Pleuraraum  und  das  mediastinale  Gewebe  p.    454    Aufl  dem  bacillen. 

und  Lymphdrüsenschwellungen ;  sie  kann     haltigen  feil  der  Milzbrand- 
ferner    auch    zur    Bildung    nekrotischer     Dustei,    Fig.  453,   des    Armes. 
Herde  in  der  Lunge,   in   der  Bronchial-     Vergr.  350. 
und  Tracheaischleimhaut  führen. 

Mäuse,  Kaninchen.  Schafe,  Pferde,  Sperlinge  sind  für  Anthrax- 
impfungen  sehr  empfänglich;  weiße  Ratten,  Hunde  und  algierische 
Hammel  sind  wenig  empfänglich  oder  immun.  Rinder  erkranken  leicht 
durch  Aufnahme  von  Sporen  vom  Darmkanal  aus,  sind  dagegen  für 
Impfungen  weniger  empfänglich.  Sporenbildung  findet  innerhalb  der 
Gewebe  und  im  Blute  nicht  statt. 

Nach  Brefeld,  Prazmowski,  Klein  und  Anderen  besteht  die  Spore  aus  einem 
protoplasmatischen  Zentrum,  das  von  einer  doppelten  Membran,  dem  Exosporiura  und 
dem  Endosporium,  umschlossen  wird.  Bei  der  Keimung  wird  das  erstere  durchbrochen, 
das  letztere  wird  zur  Membran  des  Keimlings.  Der  Keimling  vermehrt  sich  durch 
Teilung. 

Seh  wärm  ungszu  stände  werden  während  des  ganzen  Ent wickelungsganges  nicht 
beobachtet;  die  Bacillen  sind  stets  unbeweglich. 

Die  Milzbrand bacillen  gehen  durch  hohe  Temperaturen,  durch  Eintrocknen  und 
durch  Fäulnis  des  Nährbodens  leicht  zu  Grunde.  Die  Sporen  dagegen  sind  sehr 
resistent  und  sind  danach  gewöhnlich  auch  die  Vermittler  der  Uebertragung  der 
Krankheit. 

Kolonien  auf  Gelatine  zeigen  eine  wellige,  unregelmäßig  gestaltete  Begrenzung  und 
bestehen  aus  welligen,  lockigen  Strängen  von  Fäden,  die  weiterhin  nach  verschiedenen 
Richtungen  aus  der  Kultur  herauswachsen.  In  nächster  Nachbarschaft  der  Kultur 
wird  die  Gelatine  verflüssigt.  Auf  Kartoffelscheiben  bilden  sie  grauweiße,  leicht  granu- 
liert aussehende  Kulturen  mit  deutlicher  Abgrenzung.  Auf  Blutserum  bilden  sie 
weiße  Aufingerungen. 
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Stichkulturen  in  Gelatine  sind  weiß  und  strahlen  bei  weiterem  Wachstum  recht- 
winklig vom  Stichkanal  in  die  Gelatine  aus,  namentlich  in  der  Nähe  der  Oberfläche. 
Nach  Verflüssigung  der  Gelatine  sinken  sie  auf  den  Grund. 

Eine  bedeutende  Abschwächung  des  Milzbrandbacillus  erhält  man  schon  durch 
ein  10  Minuten  langes  Erhitzen  auf  55°  C  (Toussaint)  oder  durch  Erhitzen  auf  52° 
während  15  Minuten,  oder  auf  50°  während  20  Minuten  (Chauvkau),  ferner  auch 
durch  Einwirkung  des  Sauerstoffs  bei  hohem  Drucke  (Chauveaü).  Die  durch  hohe, 
aber  kurze  Zeit  andauernde  Erhitzung  abgeschwächten  Bacillen  erlangen  durch  Um- 
Züchtung  sehr  bald  wieder  ihre  Virulenz,  bei  niederen  Temperaturen  abgeschwächte 
Bacillen  bleiben  dagegen  durch  zahlreiche  Generationen  abgeschwächt. 

Zusatz  von  Karbolsäure  zur  Nährflüssigkeit  im  Verhältnis  von  1 :  600  gestattet 
noch  eine  Entwicklung  von  Milzbrandbacillen,  beseitigt  aber  deren  Virulenz  in  29 
Tagen  (Chamberland,  Roux).  Ebenso  erhält  man  auch  durch  Zusatz  von  doppelt- 
chromsaurem  Kali  (1 :  2000  bis  1 :  5000)  eine  Abschwächung.  Karbolsäure,  bis  zu  1 :  80O 
zugesetzt,  hindert  zugleich  die  Sporenbildung. 

Durch  Züchtung  der  Bacillen  bei  42—43°  (Toussaint,  Pasteur,  Koch)  lassen 
sich  dieselben  in  ihrer  Wirksamkeit  so  abschwächen,  daß  sie  erst  Schafe,  dann  Ka- 
ninchen und  Meerschweinchen  und  schließlich  Mäuse  nicht  mehr  töten.  Ist  die 
Temperatur  nahe  an  43°,  so  kann  dieser  Zustand  schon  in  6  Tagen  erreicht  werden, 
bei  42°  kann  es  gegen  30  Tage  dauern,  bis  die  Virulenz  so  gering  geworden  ist  (Koch). 
Durch  eine  erste  Impfung  mit  Bacillen,  welche  Mäuse  töten,  aber  für  Meerschwein- 
chen unschädlich  sind,  und  eine  zweite  Impfung  mit  Bacillen,  welche  Meerschweinchen, 
nicht  aber  kräftige  Kaninchen  töten,  kann  man  Schafe  und  Binder,  nicht  aber  Mäuse, 
Meerschweinchen  und  Kaninchen  gegen  Milzbrand  immun  machen.  Praktisch  ist 
indessen  diese  Schutzimpfung  nicht  verwertbar,  da  sie,  um  gegen  die  natürliche  In- 
fektion mit  Sporen  vom  Darme  aus  zu  schützen,  mit  sehr  virulentem  Impfstoff  aus- 
geführt werden  muß,  so  daß  ein  großer  Prozentsatz  der  Schafe  (10 — 15  Proz.)  an  der 
Präventivimpfung  zu  Grunde  geht.  Hierzu  kommt,  daß  der  Schutz  nur  von  kurzer 
Dauer  ist  und  die  Impfung  somit  etwa  nach  Jahresfrist  wiederholt  werden  muß. 

Nach  Beobachtungen  von  Roux  und  Chamberland  kann  man  den  Milzbrand- 
bacillen durch  Züchtung  derselben  in  Bouillon,  welcher  geringe  Mengen  von  Kalium- 
bichromat  (1 :  2000)  oder  Karbolsäure  (1—2  :  1000)  zugesetzt  sind,  die  Fähigkeit,  Sporen 
zu  bilden,  auf  die  Dauer  nehmen,  während  die  Virulenz  keine  Einbuße  erleidet. 

Da  nach  Koch  Milzbrandbacillen  auf  Kartoffeln  und  alkalischem  oder  neutralem 
Heuinfus,  auf  kalten  Infusionen  von  Erbsenstroh,  auf  zerquetschter  Gerste  und  zer- 
quetschtem Weizen,  auf  Rübensaft,  Mais,  Hülsenfrüchten  und  zahlreichen  abgestor- 
benen Pflanzen  bei  Anwesenheit  hinreichender  Mengen  von  Wasser  gezüchtet  werden 
können,  so  finden  sie  auch  außerhalb  des  Körpers  ihr  Fortkommen  und  ihre  Ent- 
wickelung,  so  z.  B.  (R.  Koch)  in  sumpfigen  Gegenden  und  an  Flußufern.  Das  Ein- 
dringen in  den  Tierkörper  ist  als  eine  gelegentliche  Exkursion  des  ektogenen  Bacillus 
anzusehen.  Nach  Soyka  findet  in  feuchtem  Boden,  der  das  nötige  Nährmaterial 
enthält,  bei  Temperaturen  über  15°  sehr  bald  eine  Sporenbildung  statt  Nach  Kitt 
bildet  auch  der  Rinderkot  ein  Nährsubstrat  für  die  Bacillen. 

Echte  Toxine  oder  Endotoxine  haben  bich  bei  Milzbrandbacillen  bis  jetzt  nicht 
nachweisen  lassen. 
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§  159.  Der  Bacillus  typhi  abdominalis  (Fig.  455)  oder  das 
Bacterium  typhi  ist  ein  meist  in  Form  von  2—3  fi  langen,  plumpen, 
an  den  Enden  abgerundeten  Stäbchen  auftretender,  in  Kulturen  in- 
dessen auch  Scheinfäden  bildender  Spaltpilz,  der  als  die  Ursache 
des  Typhus  abdominalis  angesehen  wird.  Lebend  in  Kulturen 
untersucht,  zeigt  er  lebhafte  Eigenbewegungen,  welche  durch 
Geißeln  (Fig.  456)  vermittelt  werden,  welche  den  Stäbchen  sowohl  an 


%*    • 


0  *\4t» 


Fig.  455.  Fig.  456. 

Fig.  455.    Typhusbacillen  aus  einer  Beinkultur.    Ausstrichpraparat 
(Methylenbl.).    Vergr.  1000. 

Fig.  456.    Typhuebacillen  mit  Geißelfäden  (nach  Bunge).  Vergr.  1200. 

Ziegler,  Uhrb.  d.  atlf.  Pathol.    11.  Aufl.  40 
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den  Enden  als  an  den  Seiten   anhaften  und  sich  durch  geeignete 
Färbemethoden  sichtbar  machen  lassen. 

In  den  menschlichen  Organismus  gelangen  die  Bacillen 
mit  dem  Trinkwasser  und  der  Nahrung,  doch  ist  eine  Infektion  durch 
die  Lunge  nicht  ausgeschlossen.  Nach  den  Ergebnissen  der  anatomi- 
schen Untersuchungen  kommen  sie  namentlich  in  der  Darmwand,  und 
zwar  im  Gebiete  der  solitären  und  agminierten  Follikel 
des  Dünn-  und  Dickdarmes,  sowie  in  den  mesenterialen 
Lymphdrüsen  und  in  der  Milz  zur  Vermehrung.  An  ersterer  Stelle 
verursachen  sie  eine  durch  eine  außerordentlich  zellreiche,  entzünd- 
liche Infiltration  der  Mucosa  und  Submucosa  (Fig.  457  a,, 
bt)  bedingte  markige  Schwellung,  die  in  Form  beetartiger  oder  mehr 
Kugelsegmenten  entsprechender  Vorragungen  über  die  Innenfläche  des 
Darmes  hervortritt.  Sowohl  an  der  Oberfläche,  als  auch  in  den  tieferen 
Schichten   kann  es  auch   zur   Abscheidung  von  Fibrinfäden   kommen. 
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Fig.  457.  Typhus  abdominalis.  Schnitt  durch  den  Rand  einer  geschwellten 
PETERschen  Plaque  (Alk.  Bismarckbraun).  a  Mucosa.  b  Submucosa.  e  Muscularis 
interna,  d  Muscularis  externa,  e  Serosa,  a,  bt  ct  dx  ex  Die  verschiedenen  Darmwand- 
schichten infiltriert,  f  Angeschnittene  LiEBERKÜHNsche  Drüsen,  g  Follikel  Ver- 
größerung 15. 

Zuweilen  treten  in  geringerer  Ausbreitung  zellige  Entzündungsherde 
auch  in  der  Muscularis  (ct  d^  und  der  Serosa  (e,)  auf.  Ein  Teil  des 
zellig  infiltrierten  Gewebes  kommt  gewöhnlich  zur  Verschorfung  und 
wird  dann  abgestoßen,  so  daß  sich  Geschwüre  bilden.  Ein  anderer 
Teil  kann  durch  Resorption  des  Infiltrates  wieder  abschwellen. 

Die  Lymphdrüsenschwellung,  die  ebenfalls  durch  Anhäufung 
von  Zellen  und  Flüssigkeit,  zuweilen  auch  von  Fibrin,  bedingt  ist, 
endet  entweder  in  Heilung  durch  Resorption  des  Infiltrates  oder  führt 
ebenfalls  zu  partieller  Gewebsnekrose.  In  der  Milz  schwillt  nament- 
lich die  Pulpa  an,  indem  ihre  Gefäße  durch  Blut  stark  ausgedehnt  und 
weiterhin  ihr  Parenchym  mit  Zellen  und  Flüssigkeit  dicht  erfüllt  werden. 

Die  Bacillen  verbreiten  sich  meist  auch  sonst  im 
Körper,  und  es  ist  wahrscheinlich,  daß  entzündliche  Exsudationen  in 
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der  Lunge,  die  zuweilen  im  Verlaufe  des  Typhus  entstehen,  zum  Teil 
auf  eine  Vermehrung  der  Bacillen  in  der  Lunge  zurückzuführen  sind. 
Immerhin  ist  im  Auge  zu  behalten,  daß  in  der  Lunge  bei  Typhösen 
Aspirationsentzündungen  sehr  häufig  auftreten,  und  daß  von  den  Ge- 
schwüren aus  auch  Sekundärinfektionen  (Kokken)  ausgehen  und 
metastatische  Entzündungen  in  den  verschiedensten  Geweben  verur- 
sachen können.  Im  Gaumen,  Rachen,  Kehlkopf  auftretende,  auf  ent- 
zündlicher Infiltration  beruhende  Schwellungen  der  Mucosa  und  Sub- 
mucosa  und  des  perichondralen  Gewebes,  die  häufig  vorkommen,  sind 
zum  Teil  Folgen  der  spezifischen  Infektion,  zum  Teil  Sekundärerkran- 
kungen. Im  übrigen  sind  Typhusbacillen  im  Blute,  in  der  Leber,  der 
Gallenblase,  in  Roseolaflecken  der  Haut,  in  den  Nieren,  im  Zentral- 
nervensystem, im  Hoden,  in  pleuritischen  und  peritonitischen  Ergüssen, 
im  Periost,  im  Knochenmark  etc.,  teils  durch  das  Mikroskop,  teils  durch 
Kultivierung  nachzuweisen,  und  sie  können  an  allen  diesen  Orten 
degenerierend  und  Entzündung,  sogar  Eiterung  erregend  auf  die  Ge- 
webe einwirken.  Im  Blute  kreisen  die  Bacillen  etwa  2 — 3  Wochen, 
und  Kultivierung  derselben  aus  dem  Blute  der  Kranken  kann  dia- 
gnostisch verwertet  werden.  Bei  bestehender  Schwangerschaft  können 
Typhusbacillen  auch  auf  den  Fötus  übergehen. 

Die  Typhusbacillen  produzieren  an  den  Zellen  haftende  Gifte 
(Typhustoxin),  deren  Natur  nicht  näher  gekannt  ist.  Die  krank- 
haften Erscheinungen  sind  zum  großen  Teil  auf  Vergiftung  zurück- 
zuführen. Im  Verlaufe  des  Typhus  entstehen  im  Blute  baktericide 
Substanzen,  welche  degenerierend  auf  die  Typhusbacillen  einwirken 
(vergl.  §  31,  S.  115),  und  es  läßt  sich  dies  dadurch  erkennen,  daß 
(WiDAL-GRUBERsche  Reaktion)  in  lebhafter  Bewegung  befindliche 
Typhusbacillen  in  Bouillon  bei  Zusatz  von  Serum  eines  Typhuskranken 
oder  Rekonvaleszenten  ihre  Bewegung  einstellen,  sich  zu  Häufchen 
zusammenballen  (Agglutination),  zu  Boden  fallen  und  absterben.  Es 
läßt  sich  diese  Erscheinung  ebenfalls  diagnostisch  verwerten,  doch  ist 
die  Probe  nicht  absolut  sicher,  da  Agglutination  auch  bei  nicht  an 
Typhus  Erkrankten  auftreten  und  bei  Typhuskranken  fehlen  kann. 
Die  agglutinierende  Kraft  kann  jahrelang  andauern,  kann  aber  auch 
schon  nach  einem  Monat  verschwunden  sein  (Krause). 

Der  Typhusbacillas  läßt  sich  mit  Gentianaviolett,  alkalischem  Methylenblau  und 
BismarckbrauD  gut  färben;  durch  Jodbehandlung  nach  Gram  wird  er  entfärbt.  In 
Schnitten  gehärteter  Organe  ist  sein  Nachweis  ziemlich  schwierig,  da  bei  der  Färbung 
auch  die  Zellkerne  sich  färben  und  da  die  Bacillen  nicht  gleichmäßig  verteilt,  sondern 
herd weise  in  das  Gewebe  eingelagert  zu  sein  pflegen. 

Der  Bacillus  läßt  sich  sowohl  in  Nährgelatine,  Agar-Agar  und  Blutserum,  als 
auch  in  Milch  und  auf  Kartoffelscheiben  züchten  und  bildet  auf  letzteren  Ueberzüge, 
die  mit  dem  Auge  kaum  zu  erkennen  Bind.  Berührt  man  aber  die  Oberfläche  mit 
einem  Platindraht,  so  zeigt  sich,  daß  sie  mit  einer  Haut  überzogen  ist,  und  die  mikro- 
skopische Untersuchung  ergibt,  daß  diese  aus  Bacillen  besteht. 

Auf  Gelatine  und  Agar  bilden  die  Bacillen  grauweißliche,  unregelmäßig  gestaltete, 
flache  Kulturen;  die  Gelatine  wird  nicht  verflüssigt;  Milch,  in  der  Bacillen 
gewachsen  sind,  ist  äußerlich  nicht  verändert. 

Die  Kulturen  gedeihen  sowohl  bei  Zimmertemperatur  als  bei  Körpertemperatur. 
Zwischen  30—42°  gehalten,  produzieren  gewöhnliche  Kartoffelkulturen  Stäbchen, 
welche  an  den  Polen  glänzende  Körner  besitzen.  Gaffky  hat  diese  Körper  als  Sporen 
gedeutet,  und  es  haben  früher  die  meisten  Autoren  diese  Deutung  acceptiert.  Nach 
Büchner  und  Pfuhl  handelt  es  sich  indessen  bei  diesen  Polkörnern  um  Degene- 
rationserscheinungen, die  namentlich  dann  auftreten,  wenn  in  der  Kultur  Säure  vor- 
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handen  ist.  Die  Polkörner  stellen  verdichtetes  Protoplasma  dar  und  färben  sich  da- 
nach auch  im  frischen  Präparat  mit  Anilinfarben  rascher  als  die  übrigen  Teile.  Helle, 
farblose  Flecken  an  den  Enden  der  Stabchen,  welche  man  an  getrockneten  und  da- 
nach gefärbten  Bacillen  beobachtet  und  die  man  für  identisch  mit  den  Polkörnern 
gehalten  und  als  Sporen  erklärt  hat,  entstehen  nach  Büchner  dadurch,  daß  durch 
Retraktion  des  Plasmaschlauches  beim  Absterben  und  Antrocknen  der  Bacillen  an  den 
Enden  der  Stäbchen  Lücken  auftreten.  Es  ist  sonach  Sporenbildung  nicht  nach- 
gewiesen. 

Die  Kulturen  von  Typhusbacillen  zeigen  im  übrigen  wenig  charakteristische 
Eigentümlichkeiten  und  sind  danach  von  anderen  in  der  Außenwelt  weit  verbreiteten 
Bakterien  schwer  zu  unterscheiden.  Ebenso  sind  ihre  Eigenschaften  denjenigen  des 
Bacillus  coli  communis  (vergl.  §  160)  sehr  ähnlich.  Als  Unterscheidungsmerkmal  wird 
angegeben,  daß  die  Typhusbacillen  kein  Indol  produzieren,  während  andere  ähnliche 
Bakterien,  sowie  der  Bacillus  coli  solches  produzieren,  so  daß  Bouillonkulturen  durch 
Zusatz  von  Kaliumnitrit  und  Schwefelsäure  sich  rot  färben.  Auch  bildet  der  Typhus  - 
bacillus  in  2-proz.  Traubenzuckerbouillon  kein  Gas,  während  der  Bacillus  coli  Gas 
entwickelt  Endlich  bewirkt  der  Tvphusbacillus  in  Milch  eine  schwache  Säuerung, 
aber  keine  Gerinnung,  während  der  Bacillus  coli  bei  37  °  C  bereits  in  24 — 48  Stunden 
starke  Säuerung  und  Gerinnung  der  Milch  verursacht  Typhusbacillen  auf  Agar,  der 
mit  Lackmustinktur  blau  gefärbt  ist,  lassen  die  Farbe  unverändert,  während  B.  coli 
den  blauen  Nährboden  verfärbt 

In  feuchtem  Boden  (Graxcher,  Deschamps),  reinem  und  unreinem  Wasser 
können  sich  Typhusbacillen  wochenlang  erhalten,  und  sie  gehen  auch  in  künstlichem 
Selterswasser  (Hochstetter)  längere  Zeit  nicht  zu  Grunde.  In  Dunggruben  und 
Fäkalmassen,  resp.  mit  Fäkalien  durchsetztem  Boden  (Finkleb,  Uffelmanx,  Kar- 
linski) können  sie  sich  unter  Umständen  wochen-  und  monatelang  halten. 

Durch  Impfung  von  Bacillen  läßt  sich  bei  den  gewöhnlichen  Versuchstieren  eine 
Krankheit,  welche  dem  Typhus  des  Menschen  entspricht,  nicht  erzielen.  Es  haben  da- 
gegen die  experimentellen  Untersuchungen  ergeben,  daß  die  Typhusbacillen  wirksame 
Gifte  (Endotoxine?)  produzieren,  die  in  größeren  Dosen  Tiere  töten  und  Hyperämie 
und  Schwellungen  der  Darmfollikel,  der  Mesenterialdrüsen  und  der  Milz  verursachen. 
Oertlich  bewirken  ins  Gewebe  injizierte  Kulturen  mehr  oder  minder  heftige  Ent- 
zündungen. 

Der  Wert  der  Agglutinationsprobe  ist  nur  ein  beschränkter,  indem  schwer  zu 
unterscheiden  ist,  ob  die  agglutinierende  Wirkung  eines  Serums  durch  dieselbe  Bacillen - 
art  bewirkt,  oder  ob  sie  eine  durch  eine  verwandte  Bacillenart  hervorgerufen  ist  Im 
allgemeinen  agglutiniert  zwar  das  Serum  eines  Kranken  die  Species  des  Infektions- 
erregers in  stärkerer  Verdünnung  als  die  mit  ihm  verwandten  Organismen,  aber  ea 
kommen  auch  Ausnahmen  vor.  Nach  Lübowski  und  Steinberg  kann  z.  B.  bei 
Meerschweinchen  und  Kaninchen  das  Agglutinations vermögen  für  Typhusbacillen 
durch  Proteus-  oder  durch  Staphylokokkeninfektionen  wesentlich  erhöht  werden. 
Sicherer  ist  der  Nachweis  von  Typhusbacillen  im  Blute  durch  das  Kulturverfahreu. 

Als  Paratyphus  wird  auf  Grund  von  Beobachtungen  der  letzten  Jahre  eine  dem 
gewöhnlichen  Abdominaltyphus  ähnliche  Erkrankung  unterschieden,  welche  durch  eine 
besondere  Bacillenart,  von  der  wieder  ein  Typus  A  und  ein  Typus  B  beschrieben 
werden,  verursacht  wird.  Klinisch  verläuft  die  Erkrankung  als  eine  leichtere  Form 
des  Typhus,  die  selten  zum  Tode  führt.  Der  anatomische  Befund  (Lokgcope, 
Luksch)  ist  demjenigen  bei  Typhus  ähnlich,  doch  sind  die  Darmveränderungen  gering- 
fügiger und  beschränken  sich  gewöhnlich  auf  den  Dickdarm.  Eine  Diagnose  ist 
durch  die  WiDALsche  Serumprobe  möglich,  doch  ist  zu  berücksichtigen,  daß  Para- 
typhusserum  in  gewissem  Grade  auch  Typhusbacillen  agglutiniert. 

Die  Paratyphusbakterien  Btehen  kulturell  zwischen  dem  Bacterium  typhi  und 
dem  Bacterium  coli  commune.  Die  runden,  glattrandigen  Gelatinekolon ieen  (Kayser) 
frisch  gezüchteter  Stämme  entbehren  der  aderförmigen  Oberflächenfurchung.  Bei 
Typus  A  Behen  sie  fast  farblos,  bei  Typus  B  weißlich  aus.  Beide  bestehen  aus  leb- 
haft beweglichen  Kurzstäbchen,  vergären  Zuckerarten  bei  fehlender  Milchkoagulation, 
bringen  Neutralrotnährböden  zum  Fluoreszieren ,  wachsen  als  blaue  Kolonieen  auf 
Drigalski-Conradlb  Platten  und  vermögen  in  Bouillonkulturen  nicht  Indol  zu  er- 
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zeugen.  Typus  A  bildet  zartere  Basen  als  B  und  wächst  auf  Kartoffel  wie  Bac- 
terium  typhi.  Milch  bleibt  bei  A  unverändert,  wird  durch  B  nach  Wochen  aufgehellt 
(alkalisch). 
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§  160.  Der  Bacillus  coli  communis  oder  das  Bacterium  coli 
commune  (Escherich)  ist  ein  im  Darmkanal  des  Menschen,  sowie 
auch  von  Säugetieren  konstant  vorkommender  Spaltpilz.  Die  Bacillen 
sind  2—3  /<   lange  und  0,3—0,4  p  dicke  Stäbchen,  welche  vermittelst 
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Geißelfäden,  von  denen  bis  zu  20  an  einem  Stäbchen  vorkommen,  Be- 
wegungen ausführen  können.  Die  Bacillen  wachsen  sowohl  bei  Zimmer- 
temperatur als  bei  Bruttemperatur  und  bilden  im  Innern  von  Gelatine 
kleine  runde,  weißliche,  an  der  Oberfläche  dagegen  häutchenartige 
Kolonieen.  Auf  Kartoffeln  bilden  sich  saftige  Ausbreitungen  von  mais- 
bis  erbsengelber  Farbe.  Sporenbildung  kommt  nicht  vor;  mit  der 
GRAMschen  Methode  lassen  sie  sich  nicht  färben. 

Der  Bacillus  coli  ist  dem  Typhusbacillus  sehr  ähnlich,  doch  läßt 
er  sich  durch  geeignete  Kulturverfahren  und  Reaktionen  von  ihm  unter- 
scheiden (vergl.  §  159).  Er  wurde  früher  als  ein  harmloser  Saprophyt 
des  Dickdarmes  angesehen,  doch  ist  es  nach  neueren  Untersuchungen 
nicht  zu  bezweifeln,  daß  ihm  auch  pathogene  Eigenschaften  zukommen, 
und  daß  er  in  verschiedenen  Geweben  Degenerationen  und  Ent- 
zündungen verursacht.  So  kann  er  unter  geeigneten  Bedingungen 
(Perforation  des  Darmes,  Darmeinklemmungen,  Kotstauungen)  in  die 
Peritonealhöhle  gelangen  und  eiterige  Entzündungen  verursachen,  oder 
wenigstens  an  der  Erregung  von  Entzündung  neben  anderen  Bakterien 
sich  mitbeteiligen.  Er  gelangt  ferner  auch  nicht  selten  in  die  Gallen- 
gänge und  die  Gallenblase,  sowie  in  die  ableitenden  Harnwege  und  die 
Nieren  und  kann  zu  Entzündungen  verschiedener  Intensität  führen. 
Der  Bacillus  ist  ferner  auch  in  einzelnen  Fällen  von  septischer  Er- 
krankung im  Exsudat  der  Hirnhäute  gefunden,  ebenso  bei  Pericarditis. 
bei  Bronchopneumonie,  Strumitis,  Scharlachangina  etc..  und  es  ist  nicht 
zu  bezweifeln,  daß  er  bei  den  genannten  Erkrankungen  die  Krankheits- 
ursache sein  kann. 

Die  Aehnlichkeit  des  Bacillus  coli  mit  dem  Typhusbacillus  hat  verschiedene 
Autoren  veranlaßt,  anzunehmen,  daß  die  beiden  Bacillen  nur  Varietäten  einer  einzigen 
Art  darstellten  und  daß  sonach  auch  die  beiden  Bacillenformen  ineinander  übergehen 
könnten.  Es  ist  indessen  zur  Zeit  die  Meinung  vorherrschend,  daß  die  beiden  Bacillen 
ganz  voneinander  zu  trennen  seien  (§  159).  Im  übrigen  stellt  auch  die  Baciüenart,  die 
als  Colibacillus  beschrieben  wird,  keine  streng  abgegrenzte  Art  dar,  bildet  vielmehr 
eine  Gruppe  verschiedener  Varietäten.  Bei  Impfung  von  Tieren  mit  Colibacillen 
zeigt  das  Blutserum  des  infizierten  Tieres  nach  3 — 4  Tagen  eine  Agglutinations- 
wirkung auf  Colibacillen  ( Jatta),  und  zwar  am  stärksten  auf  diejenige  Varietät, 
die  zur  Impfung  benutzt  war.  Coliserum  (Jatta)  agglutiniert  auch  Typhusbacillen 
stärker  als  normales  Blutserum.  Umgekehrt  kann  auch  Typhusserum  verschiedene 
Coliarten  agglutinieren. 
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deutung d,  Bact.  coli  comm.  f.  d.  Erkrankung  der  Harnwege ,  Jena  189S, 
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§  161.  Als  Bacillus  enterttidis  (Gärtner)  faßt  man  eine  Gruppe  von 
Bacillen  zusammen,  welche  von  Tieren  stammend,  die  an  Darm-  oder  auch 
an  Lungen-,  Uterus-,  Euterentzündungen  und  an  Septikämie  gelitten 
haben,  beim  Menschen  mehr  oder  minder  schwere  Darmentzündungen,  zum 
Teil  mit  Schwellungen  im  Gebiete  der  follikulären  Apparate,  verursachen. 
Der  Mensch  erkrankt  durch  Genuß  von  Fleisch  und  anderen  Organen 
der  erkrankt  gewesenen  und  in  diesem  Zustande  geschlachteten  Tiere, 
insbesondere  Kälber,  doch  ist  ein  anderer  Infektionsmodus  (Trink- 
wasser, Milch,  Fische,  welche  infiziertes  Fleisch  gefressen  haben,  Austern) 
nicht  ausgeschlossen.  Es  gehört*  danach  die  Erkrankung  in  die  Gruppe 
der  Fleischvergiftungen  (vergl.  Bacillus  botulinus  §  157),  welche 
in  Form  von  Massenerkrankungen  an  verschiedenen  Orten  aufge- 
treten sind. 

Die  Bacillen  sind  kurz,  oft  ovoid,  zu  Zeiten  beweglich  und  tragen 
4 — 12  Geißeln,  färben  sich  nicht  nach  Gram.  Sie  bilden  Gifte,  welche 
höheren  Temperaturen  gegenüber  widerstandsfähig  sind.  Sie  sind  patho- 
gen für  Mäuse,  Meerschweinchen,  Kaninchen,  Kälber,  Affen.  In  ein 
Gewebe  injiziert,  verursachen  sie  örtliche  Entzündung  und  verbreiten 
sich  sowohl  auf  dem  Lymph-  als  auf  dem  Blutwege  und  verursachen 
metastatische  Entzündung  in  verschiedenen  Organen.  Ihre  Einführung 
in  den  Darm  verursacht  Gastroenteritis. 

Der  Bacillus  enteiitidis  ist  zuerst  von  Gärtner  (1888)  untersucht  und  als  die 
Ursache  der  gastrointestinaieu  Form  der  Fleischvergiftung  erkannt  worden.  Ihm  schließen 
sich  Untersuchungen  von  van  Eemengem,  Fischer,  Dübham,  Thomassen,  Petri 
und  Anderen  an.  Von  anderen  Bacillen,  Bac.  typhi,  Bac.  coli,  läßt  er  sich  teils  durch 
die  Kultur,  sodann  auch  durch  die  agglutinierende  Wirkung  des  Serums  von  kranken 
oder  von  vorbehandelten  immunisierten  Versuchstieren  unterscheiden.  Oberflächliche 
Gelatinekulturen  sind  denjenigen  von  Colibacülen  ähnlich.  Sie  bilden  kein  Indol, 
bringen  Milch  nicht  zur  Gerinnung,  verursachen  aber  ein  Gelbwerden  der  Milch,  ver- 
gären Zucker  unter  Gasbildung.  Am  häufigten  scheint  der  Genuß  von  Fleisch  oder 
von  Eingeweiden  von  Kälbern  und  Rindern,  die  an  den  als  Kälberseptikämie,  Dysenterie, 
Enteritis,  Pneumoenteritis ,  infektiöse  Darmentzündung  bezeichneten  Erkrankungen 
gelitten  haben,  die  Infektion  zu  verursachen. 

Nach  Trautmann  gehören  die  Bakterien  der  Fleischvergiftungen  und  des  sogen. 
Paratyphus  einer  Species  an,  die  er  Bacillus  paratyphosus  nennt.  Die  Varietäten 
dieses  Bacillus  lassen  sich  wesentlich  nur  durch  die  Agglutinationsprobe  unterscheiden. 

Fleischvergiftungen  durch  Fleisch  gesunder  Tiere,  das  durch  Bakterien  (Proteus, 
Bact  coli)  der  gewöhnliehen  stinkenden  Fttnlnis  verfallen  ist,  kommen  sehr  selten 
vor  und  tragen  leichten  Charakter.  Es  geht  dies  schon  darauB  hervor,  daß  Fleisch 
(Wildbret)  und  Käse  sehr  oft  im  Zustande  der  Fäulnis  genossen  werden,  ohne  daß 
danach  erhebliche  gastro-intestinale  Störungen  oder  Vergiftungserscheinungen  auftreten. 

Literatur  über  Bacillus  enteritidis. 

van  Ermeng  em,  Fleischvergiftung,  Handb.  d.  path.  Mikroorg.  II,  Jena  1903  (Lit.J. 
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§  162.  Der  Bacillus  dysenterlae  ist  ein  von  Shiga  und  von 
Kruse  genauer  beschriebener  Bacillus,  der  sehr  wahrscheinlich  als 
die  Ursache  schwerer  katarrhalischer,  diphtherischer,  hämorrhagischer 
und  eiteriger  Dickdarmentzündungen  anzusehen  ist,  welche  der  epidemi- 
mischen  Dysenterie  oder  Ruhr  zugerechnet  werden.  Neben  dieser 
bacillären  Ruhr  kommen  klinisch  und  anatomisch  ähnlich  ver- 
laufende, ebenfalls  als  Ruhr  bezeichnete  Erkrankungen  vor,  welche 
durch  andere  Parasiten,  insbesondere  durch  Amöben  oder  auch  durch 
chemisch  wirksame  Substanzen  (Sublimat,  septische  Gifte)  oder  auch 
durch   Kotverhaltung  herbeigeführt  werden. 

Der  Ruhrbacillus  stellt  ein  plumpes  Kurzstäbchen  dar,  das  an  den 
Enden  abgerundet,  oft  etwas  verjüngt  ist.  Die  Stäbchen  tragen  keine 
Geißeln  und  sind  unbeweglich.  Sie  lassen  sich  durch  Anilinfarben 
(Methylenblau,  Karbolfuchsin)  leicht  färben  und  zeigen  oft  Polfärbung. 
Bei  der  GRAMschen  Behandlung  werden  sie  entfärbt.  Auf  den  ge- 
bräuchlichen Nährböden  wächst  der  Bacillus  am  besten  bei  37°  und 
zwar  sowohl  bei  Luftzutritt  als  bei  Luftabschluß. 

Daß  der  Ruhr  zugezählte  Entzündungen  des  Darmes  durch  Bacillen  verursacht 
werden,  konnte  ich  in  den  Jahren  1881  und  1882  nachweisen.  Bei  einer  in  der  Irren- 
pflegeanstalt Rheinau  aufgetretenen  Hausepidemie  fand  ich  stets  dieselben  Bacillen  in 
der  Wand  des  erkrankten  Dickdarms.  Kultiviert  wurden  die  betreffenden  Bacillen 
nicht,  doch  ist  es  wahrscheinlich,  daß  sie  mit  den  Shiga  und  von  Kbüse  kultivierten 
und  genau  untersuchten  Bacillen  identisch  sind. 

Literatur  über  Bacillus  dysenteriae. 
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§  163.  Der  Bacillus  pyocyaneus  ist  zuerst  in  Wundeiter  nach- 
gewiesen worden,  in  dem  er  eine  blaugrüne  Färbung  bewirkt.  Er  ist 
in  der  Außenwelt  sehr  verbreitet,  so  namentlich  in  Jauchen  und  Dünger, 
auch  im  Wasser,  und  kommt  auch  im  Darminhalt  von  Tieren  (Schweinen) 
und  von  Menschen  vor. 

Der  Bacillus  pyocyaneus  bildet  Stäbchen  in  wechselnder  Größe 
(0,6 : 1—6  /*),  welche  eine  endständige  Geißel  besitzen.  Nach  Gram 
entfärbt  er  sich ;  Sporen  bildet  er  nicht.  Auf  den  üblichen  Nährböden 
läßt  er  sich  leicht  kultivieren  und  produziert  Fermente,  welche  die 
Gelatine  verflüssigen,  die  Milch  koagulieren,  Eiweiß  zerlegen.  Er  pro- 
duziert ferner  Farbstoffe :  das  (bei  Luftzutritt)  blaugrünePyocyanin, 
das  in  Chloroform  löslich  ist,  und  ein  grünlich  fluoreszierendes 
Pigment,  das  in  Wasser,  nicht  aber  in  Chloroform  löslich  ist  und  in 
Gelatinekulturen  das  grünliche  Fluoreszieren  der  Gelatine  bedingt.  Er  ist 
für  die  meisten  Versuchstiere,  besonders  aber  für  Meerschweinchen  und 
Ziegen  pathogen  und  verursacht  bei  Impfungen  zunächst  örtliche  Ent- 
zündungen, kann  sich  aber  auch  im  Blute  verbreiten.  Es  bildet  in 
Bouillonkulturen  sowohl  ein  echtes  Toxin  als  auch  Endotoxin. 

Für  den  Menschen  zeigt  jer  eine  beschränkte  Patho- 
genität. Empfänglich  sind  in  erster  Linie  Säuglinge,  sowie  Kinder,  die 
durch  voraufgegangene  Erkrankungen  widerstandsunfähig  geworden  sind. 
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Am  häufigsten  konnten  Darmentzündungen  auf  Pyocyaneus  zurück- 
geführt werden,  sodann  auch  Nabelentzündungen,  Mittelohrentzündungen, 
vereinzelt  auch  Entzündungen  innerer  Organe  (Endocard)  und  allge- 
meine Infektionen. 

Literatur  über  Bacillus  pyocyaneus. 
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§  164.  Der  Bacillus  tetani  (Kitasato)  ist  ein  feiner,  schlanker 
Bacillus  (Fig.  458),  der  in  den  oberflächlichen  Erdschichten  weit  ver- 
breitet vorkommt  und  als  die  Ursache  des  Tetanus  anzusehen  ist. 
Nach  Beobachtungen,  welche  Nicolaier  im  Jahre  1885  gemacht  hat, 
erhält  man  bei  Mäusen,  Meerschweinchen  und  Kaninchen  durch  sub- 
kutane Impfung  oberflächlicher  Erdschichten  oft  typischen  Tetanus  mit 
tödlichem  Ausgang,  welcher  durch  diesen  Bacillus  verursacht  wird. 

Von  Rosenbach  wurde  im  Jahre  1886  zuerst  der  Nachweis  ge- 
bracht, daß  dieselbe  Bacillenform  bei  Wund-  oder  Erfrierungstetanus 
des  Menschen  im  Gebiete  der  verletzten  Stelle  zu  finden 
ist  und,  verimpft,   bei  Meerschweinchen  und  Mäusen 
Tetanus  hervorruft.     Seither  ist   der  Befund  vielfach 
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bestätigt  worden. 

Fig.  458.   Tetanusbacillen  mit  endständiger  Sporen- 
bildung.   Vergr.  1000. 

Der  Tetanusbacillus  ist  anaerob  und  gedeiht  in  einer  Wasserstoff- 
atmosphäre sehr  gut,  nicht  aber  unter  Kohlensäure.  Er  wächst  in  ge- 
wöhnlichem, peptonhaltigem,  schwach  alkalischem  Agar-Agar,  in  Blut- 
serum und  in  Nährgelatine,  von  denen  er  die  letztere  unter  Gasbildung 
verflüssigt.  Zusatz  von  1,5 — 2  Proz.  Traubenzucker  zu  Agar-Agar  be- 
schleunigt das  Wachstum;  am  geeignetsten  ist  eine  Temperatur  von 
36—38  °  C.  Er  bildet  lange,  dünne,  borstenförmige  Stäbchen,  welche 
endständige  Sporen  (Fig.  458)  bilden,  die  eine  kugelige  Anschwellung 
am  Stäbchenende  bedingen  (Köpfchenbacillen).  In  Kulturen  kann  er 
zu  langen  Scheinfäden  auswachsen.  Die  Kulturen  verbreiten  einen 
widerwärtigen  Geruch,  die  Gelatine  wird  langsam  verflüssigt.  Die 
Bacillen  färben  sich  nach  GRAMscher  Methode,  sie  sind  außer  der  Zeit 
der  Sporenbildung  beweglich  und  besitzen  peritriche  Geißeln.  Rein- 
kulturen, auf  Pferde,  Esel,  Meerschweinchen,  Mäuse,  Ratten  und 
Kaninchen  geimpft,  verursachen  Tetanus,  doch  muß  man  bei  Kaninchen 
etwas  größere  Mengen  zur  Impfung  benutzen.  Die  Kontrakturen 
stellen  sich  zuerst  in  der  Nähe  der  Impfstelle  ein.  Eiterung  tritt  an 
der  Impfstelle  nicht  auf.  Die  Bacillen  sind  nach  erfolgtem  Tode  im 
Tiere  nicht  mehr  nachzuweisen  und  finden  sich  nie  außerhalb  der 
Infektionsstelle. 
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Die  spezifische  Wirkung  des  Tetanusbacillus  ist  auf  die  Produktion 
eines  echten  Toxins,  des  Tetanustoxins,  zurückzuführen,  das 
durch  seine  haptophore  Gruppe  an  die  Zellen  des  Nervensystems  ge- 
bunden wird  und  dadurch  nach  einem  Inkubationsstadium  tetanische 
Krämpfe  auslöst.  Es  erzeugt  im  Körper  des  Menschen  und  der  Ver- 
suchstiere Antitoxin,  und  es  lassen  sich  Tiere  danach  gegen  Tetanus 
immunisieren  (vergl.  §  32  S.  122). 

Die  Infektion  resp.  Intoxikation  des  Menschen  erfolgt  meist  von 
Wunden  aus ;  idiopathischer  oder  rheumatischer  Tetanus,  der  nicht  von 
erkennbaren  Wunden  ausgeht,  entsteht  durch  Infektion  von  der  Mund- 
höhle und  den  Respirationswegen  aus  (Carbone,  Perrero,  Thal- 
mann). Bestehender  Katarrh  begünstigt  die  Infektion  (Thalmann). 
Vom  Darmkanal  aus  ist  das  Gift  nicht  wirksam,  da  es  durch  die  Ver- 
dauungssäfte verändert  wird  (vergl.  S.  104  und  105). 

Der  TetanusbaeUlus  ist  weder  im  Erdboden  noch  in  den  infizierten  Wunden 
isoliert  vorhanden,  und  es  sind  danach  die  Impfungen  mit  Gemengen  von  Bakterien 
angestellt  worden.  Die  Versuche,  den  Bacillus,  in  dem  man  die  Ursache  des  Tetanus 
sah,  durch  Kulturen  zu  isolieren,  sind  den  meisten  Untersuchern  mißglückt.  Im 
Jahre  1889  gelang  es  Kitabato  im  Laboratorium  von  Koch,  den  Tetanusbacillus  zu 
isolieren,  und  zwar  dadurch,  daß  er  einige  Tage  lang  im  Brütofen  aufgestellte  Misch- 
kulturen eine  halbe  bis  eine  Stunde  lang  im  Wasserbade  auf  80°  C  erhitzte  und  da- 
nach Plattenkulturen  in  einer  Wasserstoffatmosphäre  anlegte.  Durch  das  Erhitzen 
wurden  die  gleichzeitig  mit  dem  Tetanusbacillus  wachsenden  Bakterien  getötet,  während 
sich  der  Tetanusbacillus  erhielt  Das  Tetanustoxin  wird  (Kitabato)  durch  Hitze  (bei 
65°  und  darüber  in  wenigen  Minuten)  und  durch  direktes  Sonnenlicht  (in  15  bis 
18  Stunden)  zerstört  und  verliert  auch  unter  dem  Einfluß  des  zerstreuten  Tageslichtes 
in  einigen  Wochen  seine  Wirkung. 
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§  165:  Der  Bacillus  oedematis  mallgnl  (Vibrion  septique 
Pasteur)  ist  ein  von  R.  Koch  zuerst  genauer  untersuchter  anaerober 
Bacillus,  der  sich  in  den  verschiedensten  faulenden  Substanzen  vor- 
findet, dessen  Sporen  im  Erdboden,  der  mit  faulenden  Flüssigkeiten 
oder  Jauche  gedüngt  worden  ist,  fast  nie  fehlen.  Die  Bacillen  sind 
3—3,5  /i  lang  und  1—1,1  /<  breit  und  bilden  oft  lange  Scheinfäden. 
Sie  sind  den  Milzbrandbacillen  ähnlich,  jedoch  etwas  schlanker,  an  den 
Enden  abgerundet,  nicht  abgestutzt.  Bei  der  Sporenbildung  findet  ähn- 
lich wie  bei  Bacillus  butyricus  eine  Auftreibung  des  Stäbchens  statt, 
so  daß  spindelige  und  kaulquappenförmige  Bildungen  entstehen. 

Der  Bacillus  ist  beweglich  und  besitzt  Geißelfäden  sowohl  an  den 
Enden  als  an  den  Längsseiten.  Bei  der  Färbung  nach  Gram  verhält 
er  sich  verschieden,  kann  aber  gefärbt  bleiben. 

Er  wächst  sowohl  in  Nährgelatine  als  in  Agar-Agar  und  in  koagu- 
liertem Blutserum,  muß  aber  tief  untergetaucht  und  von  der  Luft  ab- 
geschlossen sein.  Besonders  geeignet  ist  Nährgelatine  mit  einem  Zu- 
satz von  1—2  Proz.  Traubenzucker  (Flügge).  Nährgelatine  und  Blut- 
serum werden  verflüssigt,  letzteres  unter  Gasenentwickelung. 

Man  kann  den  Bacillus  leicht  erhalten,  wenn  man  Gartenerde 
Meerschweinchen  unter  die  Haut  näht  und  darauf  achtet,  daß  die  Luft 
zur  Impfstelle  keinen  Zutritt  hat.  Die  danach  eintretende  Vermehrung 
der  Bacillen  bewirkt  eine  fortschreitende  ödematöse  Schwellung  des 
subkutanen  Gewebes.  Weiterhin  verbreiten  sich  die  Bacillen  auf  die 
serösen  Häute,  die  Milz  und  andere  Organe. 

Mäuse,  Meerschweinchen,  Pferde,  Esel,  Schafe,  Schweine,  Rinder 
und  Tauben  sind  für  die  Bacillen  ziemlich  empfänglich,  weniger  Kanin- 
chen, Hühner,  noch  weniger  Ratten,  Hunde  und  Katzen. 

Nach  Beobachtungen  von  Brieoer,  Ehrlich,  Chauveau,  Ar- 
loing  und  Anderen  kommen  gelegentlich  Oedembacillen  auch  in 
menschlichen  Geweben  zur  Entwickelung,  und  zwar  namentlich  dann, 
wenn  die  Gewebe  schlecht  ernährt  oder  durch  voraufgegangene  Infek- 
tionen verändert  sind,  oder  wenn  die  Bacillen  durch  irgend  einen  Zufall, 
z.  B.  durch  Einstich  einer  Injektionsspritze,  in  die  Tiefe  der  Gewebe 
gelangen.  Sie  führen  zu  gangränösen  Prozessen,  die  mit  blutigem  Oedem 
verbunden  sind. 

Als  Bacillus  phlegmones  emphysematosae  hat  im  Jahre  1892 
E.  Fraenkel  einen  anaeroben,  nach  Gram  färbbaren  Bacillus  be- 
schrieben, der  in  vielen  Fällen  als  die  Ursache  mit  Gasbildung  ver- 
bundener phlegmonöser  Entzündungen  anzusehen  ist.  Nach  Fraenkel 
ist  der  Bacillus  unbeweglich  und  bildet  nur  ausnahmsweise  Sporen. 
In  Kulturen  bildet  er  Gasblasen.  Er  findet  sich  auch  in  der  Außenwelt 
(von  F.  auf  einem  Holzsplitter  nachgewiesen,  mit  dem  sich  ein  Mann 
verletzt  hatte,  der  an  Gasphlegmone  zu  Grunde  ging)  und  ruft  bei 
subkutaner  Uebertragung  auf  Meerschweinchen  oder  Sperlinge  einen 
progredienten,  mit  zunderartigem  Zerfall  von  Unterhaut-  und  Muskel- 
gewebe, sowie  mit  freier  Ansammlung  von  Flüssigkeit  und  Gas  einher- 
gehenden Krankheitsprozeß  hervor.  Nach  intravenöser  Einverleibung 
bei  Kaninchen  oder  Meerschweinchen  findet  eine  Gasentwickelung  in 
inneren  Organen  statt. 

Man  beobachtet  die  Gasphlegmonen  beim  Menschen  am  häufigsten 
nach  schweren  Verletzungen,  z.  B.  komplizierten  Frakturen,  sie  können 
aber  auch  von  kleinen  Wunden  ausgehen.  Der  Bacillus  findet  sich  bald 
in  Gemeinschaft  mit  anderen  Bakterien,  Eiterkokken,  Darmbacillen,  bald 
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allein  und  kann  herdweise  in  großen  Mengen  vorhanden  sein.  Bei 
reinen  Infektionen  handelt  es  sich  um  eine  mit  Gasentwickelung  ver- 
bundene Auflösung  des  Gewebes  insbesondere  der  Muskeln  und  des 
lockeren  Bindegewebes. 

Der  Bacillus  von  E.  Fraenkel  ist  identisch  mit  einem  von  Ernst, 
Welch  und  Nuttall  beschriebenen  (von  letzterem  als  Bacillus 
aerogenes  capsulatus  bezeichneten)  Bacillus  der  „ Schaumleber u 
(Ernst),  d.  h.  einem  Bacillus,  der  als  Ursache  von  Gasentwickelung 
in  der  Leber  des  Menschen  (Ernst)  angesehen  wird.  Wahrscheinlich 
(Fraenkel)  kommen  solche  Schaumorgane  dadurch  zu  stände,  daß  der 
fragliche  Bacillus  einige  Zeit  vor  dem  Tode  in  die  Gewebe,  speziell  in 
die  Leber  eindringt.  Fraenkel  hat  aus  Schaumorganen  seinen  Gas- 
bacillus  rein  gezüchtet. 

Neben  dem  FRAENKELSchen  Gasbacillus  können  auch  noch  andere 
Bakterien  Veränderungen,  welche  der  Gasphlegmone  und  den  Schaum- 
organen entsprechen,  herbeiführen,  wohl  meist  durch  Ansiedlung  in 
bereits  infiziertem  entzündetem  Gewebe  (Buttersäurebacillen ,  Proteus 
vulgaris,  Colibacillen). 
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§  166.   Der  Bacillus  pneumoniae  (Friedländer)  ist  ein  plumper, 

0,5 — 1,25  p   breiter,   0,6—6,0  p   langer,    unbeweglicher   Bacillus   ohne 

Geißelfaden,    der   keine  Sporen  bildet  (Fig.  459). 

®     ^\®   h    iT       ^r  8enört  zu  einer  als  Kapselbacillen  bezeichneten 

(Sa**      *  ,/v\     Gruppe,  die   sich  durch  die  Bildung  einer  starken 

'f  @    IV^     -Ij  Fig.  459.     Bacillus  pneumoniae  (FbiedlXnder). 

^^-^        \V        /'/       a  Ovale  Zellen  und  Zellreihen  mit  GallerlhüUen.    b  Stabchen 

C5^£)       \!j       ^       mit  Gallerthöllen.    Vergr.  800. 


Schleimhülle  auszeichnet.  Er  läßt  sich  mit  Anilinfarben  leicht  färben, 
entfärbt  sich  aber  bei  GRAMscher  Behandlung.  Er  wächst  leicht  auf 
den  üblichen  Nährböden,   sowohl  bei  Luftabschluß  als  bei  Luftzutritt, 
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und  verflüssigt  die  Gelatine  nicht.  Stichkulturen  in  Nährgelatine  zeigen 
das  Bild  der  sog.  Nagelkulturen  (Fig.  460),  indem  sich  über  den  im 
Stichkanal  wachsenden  Bakterien  eine  weiße,  einem  Nagelkopf  ähnliche 
Bacillenmasse  bildet. 

Empfänglich  für  den  Bacillus  sind  namentlich  die  weißen  Mäuse 
und  das  Meerschweinchen.  Erstere  sterben  nach  subkutaner  Impfung 
nach  16 — 48  Stunden.  Die  Infektionsstelle  und  die  zu- 
gehörigen Lymphdrüsen  sind  entzündet  und  enthalten 
Kapselbacillen ,  und  es  gehen  die  Bacillen  auch  ins 
Blut  über.  Kaninchen  sind  gegen  Impfung  fast  re- 
fraktär. 

Friedländer  und  Frobeniüs,  welche  den  Ba- 
cillus zuerst  beschrieben  haben  (1882),  glaubten  in 
ihm  die  häufigste  Ursache  der  krupösen  Lungenent- 
zündung sehen  zu  dürfen,  eine  Ansicht,  die  sich 
daraus  erklärt,  daß  sie  ihn  mit  dem  (damals  noch 
unbekannten)  Diplococcus  pneumoniae  identifizierten. 
Tatsächlich  ist  er  relativ  selten  (nach  Weichselbaum 
in  etwa  6  Proz.,  nach  Honl  in  8 — 10  Proz.  der  Fälle) 
die  Ursache  der  lobären  Pneumonie,  kann  aber  im 
übrigen  auch  herdförmige  Pneumonieen,  fortgeleitete 
Pleurititis  und  Pericarditis ,  Rachen-,  Nasen-  und 
Mittelohrentzündungen  und  Meningitis  verursachen. 
Bei  schweren  Infektionen  kann  er  auch  in  das  Blut 
übergehen  und  Metastasen  machen.  Im  entzündlichen 
Exsudat  finden  sich  die  Bacillen  in  Form  von  Stäbchen 
und  kurz-ovalen  von  Kapseln  umgebenen  Zellen  und 
bilden  oft  Ketten  (Fig.  459). 

Kapselbacillen,  welche  dem  Pneumonie- 
bacillus  sehr  ähnlich  sind,  sind  bei  der  als  Ozaena 
bezeichneten  chronischen  Entzündung  der  Nasen- 
schleimhaut, die  durch  ein  übelriechendes  Sekret  und 
Borkenbildung  charakterisiert  ist,  ferner  auch  bei  dem 
Rhinosklerom  (s.  dieses)  nachgewiesen,  und  es 
wird  angenommen,  daß  sie  zu  diesen  Erkrankungen 
in  ursächlicher  Beziehung  stehen. 

Fig.  460.  Nagelförmige  Stichkultur  des  Fried- 
LÄNDERschen  Pneumoniebacillus  in  Gelatine. 
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Nach  Fricke  ist  das  Bacterium  Friedläxders  der  Hauptrepräsentant  einer 
Gruppe  von  Bakterien,  welche  unter  dem  Namen  Bacillus  mucosus  capsulatus  zu- 
sammengefaßt werden  und  Varietäten  einer  Species  darstellen.  Der  als  Ozaenabacillus 
beschriebene  Spaltpilz  ist  identisch  mit  dem  Pneumoniebacillus,  wahrscheinlich  auch 
der  als  Bacterium  lactis  aerogenes  aus  dem  Milchkot  von  Säuglingen  (Escherich)  be- 
schriebene Bacillus,  und  es  kommt  ihm  möglicherweise  bei  der  Entstehung  von  manchen 
Diarrhöen  eine  größere  ätiologische  Bedeutung  zu. 
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Qrinibert,  Pneumobacüle  de  Friedländer,  Ann.  de  l'Intt.  PasUur  1896. 

Sachs,    Dur  eh    Pneumoniebaeillen    verursachte    Erkrankungen    (Prostatitis,    EndocardUis, 

Meningüis,  Nephrüü),  Z.  f.  Heilk.  XXIIJ  1902. 
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§  167.    Als  Influenzabaelllus  (Fig.  461)  ist  im  Jahre  1892  von 
R.  Pfeiffer  ein  Bacillus  beschrieben  worden,  welcher  seither  bei  In- 
fluenzakranken vielfach  bestätigt  worden  ist  und  als  die  Ursache  der 
Influenza  angesehen  wird.  Er  findet  sich  bei  Individuen,  die  an  Influenza 
erkrankt  sind,  in  den  katarrhalisch  affizierten  Luftwegen,  zuweilen  auch 
in  der  Lunge,  und  es  können  die  kleinen  Bronchien  ungeheure  Mengen 
der  Bacillen  in  Reinkultur  enthalten.    Es  wird  angenommen,  daß  seine 
Vermehrung  in  den  Respirationswegen  Entzündung  verursacht,  und  daß 
er  zugleich  Gifte  produziert,  welche,  resorbiert,  die  der  Influenza  eigen- 
tümlichen krankhaften  Erscheinungen  verursachen.    Die  Bacillen  können 
auch  in  das  Blut  übergehen  und  sich  im  Körper 
^  **   V    ~  %*w.        verbreiten.   Entzündliche  Veränderungen  innerer 
'^i/ *$^%    JRL'      Organe  bei  der  Influenza  sind  teils  auf  Influenza- 
1  j^B>%  t  Vf~!     bacillen ,    teils  auf  die  von  ihnen  produzierten 

-^™^%>  Gifte,  teils   auf  Sekundärinfektionen   zurückzu- 


r'vÄtf^    fttbren 

VN.     *  mit  Eiterkörperchen  (Fuchsin).    Vergr.  1000. 


K%mx^Bf!J*'4>  Fig.  461.   Infiuenzabacillen  aus  dem  Sputum 


Die  Infiuenzabacillen  sind  sehr  kleine,  dünne  Stäbchen  mit  abge- 
rundeten Enden  (Fig.  461),  welche  einzeln  liegen  oder  zu  zweien  unter- 
einander verbunden  sind  und  sich  mit  den  gebräuchlichen  Anilinfarben, 
nicht  aber  durch  die  GRAMsche  Methode,  färben  lassen.  Sie  lassen  sich 
bei  Körpertemperatur  auf  Blutagar  oder  auf  Agar,  das  mit  Menschen- 
oder Taubenblut  bestrichen  oder  dem  Milch  zugesetzt  ist,  züchten 
und  bilden  kleine,  wasserhelle,  tröpfchenartige  Kolonieen.  Nach  Ghon 
und  v.  Preiss  muß  der  Nährboden  eiweißhaltig  sein.  Sporenbildung 
ist  nicht  beobachtet.  Bei  Affen  läßt  sich  durch  intratracheale  Injektion 
von  Reinkulturen  eine  katarrhalische  Entzündung  der  Respirationswege 
erzielen.  Kaninchen  lassen  sich  durch  Einverleibung  von  Kulturen  ver- 
giften und  bekommen  lähmungsartige  Schwäche  der  Muskulatur  und 
Dyspnoe.  Nach  Cantani  wirkt  das  von  den  Bacillen  produzierte  Gift 
besonders  auf  das  Zentralnervensystem. 

Nach  Untersuchungen  von  Czaplewski  und  Hensel  (Bakteriol.  Untersuch, 
über  Keuchhusten,  Centralbl.  f.  Bakt.  XXII  1897)  und  Koplik  (Die  Bakteriologie 
des  Keuchhustens,  Centralbl.  f.  Bakt.  XXII  1897)  findet  sich  bei  Keuchhusten  in 
den  Respirationswegen  ein  kleiner,  dem  Influenzabacillus  ähnlicher,  unbeweglicher 
Bacillus,  welcher  die  Ursache  der  Erkrankung  sein  soll.  Luzzatto  (Zur  Aetiol.  des 
Keuchhustens,  Centralbl.  f.  Bakt.  XXVII  1900)  fand  bei  Keuchhustenkranken  zwei 
Bacillen,  über  deren  pathogene  Bedeutung  Sicheres  nicht  zu  eruieren  war.  Jochmann 
nnd  Krause  (Aetiol.  des  Keuchhustens,  Z.  f.  Eyg.  36.  Bd.  1901  u.  44.  Bd.  1903) 
fanden  bei  Keuchhusten  den  Infiuenzabacillen  ähnliche  Stäbchen  (Bac.  pertussis  Eppen- 
dorf),  die  auf  hämoglobinhaltigen  Nährböden  gedeihen,  und  halten  dieselben  für  die 
Ursache  des  Keuchhustens.  Ihr  Bacillus  ist  nicht  identisch  mit  dem  von  Czaplewski 
und  Hensel  beschriebenen  und  später  auch  von  Reyher  (Jahrb.  f.  Kinder heilk. 
58.  Bd.  1903)  beobachteten. 
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§  168.  Der  Bacillus  diphtheriae  (Fig.  462)  ist  ein  zuerst  von 
Löffler  genauer  untersuchter  Bacillus,  welcher  sich  innerhalb  der  bei 
Diphtherie  auftretenden  Krupmembranen  vorfindet  und  als  die  Ursache 
der  Diphtherie  anzusehen  ist.  In  inneren  Organen,  wie  Milz  und 
Lymphdrüsen,  fehlt  er  entweder  ganz  oder  ist  in  so  geringer  Zahl  vor- 
handen, daß  er  nur  durch  das  Kulturverfahren  nachweisbar  ist. 

Die  Bacillen  sind  1,5 — 3  /*  lang,  an  den  Enden  oft  etwas  ange- 
schwollen. In  Kulturen  bilden  sich  verschieden  lange  Stäbchen 
(Fig.  462),  deren  Enden  kolbig  verdickt  oder  zugespitzt  sind.  Gefärbte 
Bacillen  sehen  fleckig  oder  körnig  aus.  Zur  Färbung  benutzt  man 
am  besten  eine  Farblösung  von  30  cem  konzentrierter  alkoholischer 
Methylenblaulösung  in  100  cem  Kalilauge  von 
0,0001  Proz.,  wonach  man  die  Schnitte  einige  Se-  *\  % 

künden    in  0,5-proz.  Essigsäure    und   danach  mit  fe 

Alkohol  behandelt.    Die  Bacillen  sind  an  gefärbten  «3w^^% 

Präparaten  oft  segmentiert.     Sie  färben  sich  auch      ***+-        jP 
nach  Gram,  falls  die  Behandlung  mit  Jodjodkali  • 

und  Alkohol  nur  kurz  stattfindet.  ^        £  N 


Fig.  462.     Diphtheriebacillen  aus   einer  Rein- 
kultur.   AuBBtrichprfiparat  (Methylenblau).    Vergr.  1000. 


Die  Diphtheriebacillen  wachsen  bei  Luftzutritt  am  besten  (Löffler) 
auf  einer  Mischung  von  3  Teilen  Kälber-  resp.  Hammelblutserum  und 
1  Teil  neutralisierter  Kalbfleischbouillon,  welcher  1  Proz.  Pepton, 
1  Proz.  Traubenzucker,  0,5  Proz.  Kochsalz  zugesetzt  sind,  oder  auf 
Blutserum  und  auf  Agar-Agar  mit  einem  Zusatz  von  10  Proz.  Glycerin 
oder  von  zuckerhaltiger  Nährbouillon  (Kolisko,  Paltaüf,  Kitasato)  ; 
sie  bilden  grauweiße  Kolonieen.  Zu  ihrer  Entwickelung  bedürfen  sie 
einer  Temperatur  von  über  20°  C,  am  besten  sind  33—37°.  Gegen 
Austrocknung  sind  die  Bacillen  widerstandsfähig;  durch  feuchte  Hitze 
werden  sie  jedoch  bald  getötet.     Sporenbildung  ist  nicht  beobachtet. 

Mit  Bacillenkulturen  subkutan  geimpfte  Meerschweinchen 
(Löffler,  Roux,  Yersik)  gehen  in  zwei  bis  drei  Tagen  zu  Grunde; 
an  der  Impfstelle  finden  sich  weißliche  Auflagerungen  und  hämorrha- 
gisches Oedem.    Die  Impfstelle  enthält  Bacillen,  die  inneren   Organe 
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sind  dagegen  frei.  Einfuhr  von  Kulturen  in  die  eröffnete 
Trachea  von  Kaninchen,  Hühnern  und  Tauben,  sowie  Impfung 
derConjunctiva  von  Kaninchen  und  der  Vagina  von  Meer- 
schweinchen hat  Entzündung  mit  Pseudomembranbildung  zur  Folge. 
Empfänglich  für  subkutane  Impfung  sind  Hammel,  Pferde,  Katzen, 
Hunde,  Kühe,  Kaninchen  und  Tauben.  Ratten  und  weiße  Mäuse  sind 
nahezu  immun. 

Roux,  Yersin,  Löffler,  Spronck  und  Andere  haben  bei  Tauben 
und  Meerschweinchen,  welche  die  Impfung  überstanden  hatten,  später 
Lähmungen  beobachtet,  und  erstere  geben  an,  daß  intravenöse  Injektion 
von  filtrierten,  also  bakterienfreien  Bouillonkulturen  bei  Meerschweinchen 
und  Kaninchen  nach  Verlauf  von  2 — 3  Tagen  eine  schwere  Erkrankung 
mit  Lähmung  und  tödlichem  Ausgang  verursacht. 

Die  Virulenz  der  Kulturen  ist  sehr  verschieden.  Die  Diphtherie- 
bacillen  produzieren  sowohl  im  menschlichen  Körper  als  auch  in  Kul- 
turen echte  Toxine,  die  durch  Alkohol  fällbar  und  als  weißliches  Pulver 
zu  erhalten  sind. 

In  wässeriger  Lösung  subkutan  Versuchstieren  eingespritzt,  bewirkt 
das  Gift  örtliche  Gewebsnekrose  und  hämorrhagisches  Oedem  und  Ent- 
zündung, in  die  Säftemasse  des  Körpers  aufgenommen,  Ergüsse  in  die 
Pleura,  Nephritis,  Verfettung  der  Leber  und  Lähmungen. 

Beim  Menschen  ist  die  Diphtherie  durch  eine  meist  über  die 
Schleimhaut  des  Rachens,  des  Gaumens,  der  Gaumenbögen  und  der 
oberen  Respirationswege  sich  erstreckende  Entzündung  ausgezeichnet, 
welche  unter  den  Erscheinungen  einer  fieberhaften,  mit  In- 
toxikationserscheinungen verbundenen  Infektionskrank- 
heit auftritt  und  örtlich  zu  krupösen  Exsudationen,  zum  Teil 
auch  zu  diphtheritischen  Verschorfungen  führt  (vergl.  §  91,  Fig.  199  u. 
Fig.  200).  Das  Auffälligste  bilden  krupöse  Membranen,  welche  in  der 
Rachengegend  und  in  der  Nase  meist  umschrieben,  plattenförmig,  seltener 
über  größere  Strecken  gleichmäßig  ausgebreitet  sind,  dagegen  den  Kehl- 
kopf und  die  Luftröhre,  oft  auch  noch  die  Bronchien  kontinuierlich 
auskleiden.  Unter  den  Krupmembranen  ist  das  Epithel  größtenteils 
verloren  gegangen,  das  Schleimhautbindegewebe  hyperämisch,  infiltriert 
und  geschwollen  (Fig.  199,  S.  352).  In  schweren  Fällen  ist  stellen- 
weise auch  die  oberflächliche  Lage  des  Bindegewebes  nekrotisch,  am 
häufigsten  an  den  Mandeln,  welche  mehr  oder  weniger,  oft  sehr  hoch- 
gradig geschwollen  sind.  In  der  Tiefe  sind  namentlich  die  näher  ge- 
legenen Lymphdrüsen  am  Halse  geschwollen  und  zeigen  oft,  mikro- 
skopisch untersucht,  kleine  Herde,  in  denen  die  Zellen  nekrotisch  und 
in  Zerfall  begriffen  sind.  Von  den  inneren  Organen  pflegen  namentlich 
die  Nieren  verändert  zu  sein,  indem  sie  mehr  oder  weniger  hochgradige 
Verfettungszustände  an  den  Epithelien  und  den  Kapillarwänden,  nicht 
selten  auch  Schwellungen  und  herdförmige,  kleinzellige  Infiltrationen 
zeigen.  In  der  Milz  finden  sich  innerhalb  der  weiß  aussehenden  Fol- 
likel sehr  oft  Degenerationsherde,  in  denen  mehr  oder  weniger  Zellen 
nekrotisch,  zum  Teil  auch  schon  zerfallen  sind  und  ihre  Kerne  ver- 
loren haben.  Im  Blute  zeigen  zahlreiche.  Leukocyten  Verfettung.  Im 
Herzmuskel  finden  sich  nicht  selten  degenerative  Veränderungen  und 
Entzündungsherde.  Lähmungen  werden  durch  Degenerationen  und 
Nekrose  (Katz)  der  Ganglienzellen  der  Medulla  oblongata  und  des 
Rückenmarkes  und  der  dazu  gehörenden  Nerven  verursacht. 
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Die  Lungen  werden  durch  das  Diphtheriegift  nicht  nachweislich  ver- 
ändert, doch  kommt  es  häufig  zu  Bronchopneumonieen,  welche  durch 
Aspiration  reizenden  Bronchialinhaltes  oder  durch  Fortschreiten  der 
Bronchialentzündung  auf  das  respirierende  Parenchym  entstehen. 

Sowohl  die  örtlichen  Schleimhautentzündungen  als  auch 
die  Intoxikationserscheinungen  können  allein  durch  die 
Diphtheriebacillen  und  ihre  Toxine  verursacht  sein,  allein 
es  ist  hervorzuheben,  daß  sehr  oft  auch  Streptokokken  im  Er- 
krankungsgebiet nachzuweisen  sind,  und  es  können  auch  reine 
Streptokokkeninfektionen  das  klinische  und  anatomische  Bild 
einer  „Diphtherie41  bieten.  Sind  beide  Bakterienarten  vorhanden, 
so  wird  die  schädliche  Wirkung  der  einen  durch  diejenige  der  anderen 
unterstützt,  und  es  scheint  die  Anwesenheit  der  Streptokokken  die 
Virulenz  der  Bacillen  zu  steigern.  Bei  schweren  Formen  der  Diphtherie 
sind  Streptokokken  gewöhnlich  sehr  reichlich  vorhanden,  doch  gibt 
nicht  jede  Streptokokkeninfektion  eine  schlechte  Prognose,  da  auch  die 
Virulenz  der  Kokken  erheblich  wechselt. 

Im  Verlaufe  der  Diphtheriebacilleninfektion  entstehen  im  Körper 
Antitoxine,  welche  die  Giftwirkung  der  Toxine  durch  Bindung  auf- 
heben und  die  Heilung  der  Erkrankung  ermöglichen  und  unterstützen. 
Diese  Antitoxinbildung  erfolgt  auch  bei  Impfung  von  Tieren  mit  ge- 
schwächten Bacillen,  und  es  beruht  darauf  auch  die  Möglichkeit,  von 
Tieren  (Hammel,  Pferd),  die  wiederholt  mit  Bacillen  von  steigender 
Virulenz  geimpft  sind,  ein  Serum  zu  gewinnen,  welches  das  zu  Heil- 
zwecken verwertbare  Antitoxin  enthält  (vergl.  §  32  S.  121  und  122). 

Lehmann  und  Neumann  nennen  den  Diphtheriebaclllos  wegen  der  keulen- 
förmigen Gestalt  der  Stabchen  Corynebacterium.  Da  der  Bacillus  in  Kulturen 
auch  verzweigte  Fäden  bilden  kann,  so  zählen  sie  ihn  zu  den  Hyphomyceten, 
zu  denen  von  ihnen  und  Anderen  auch  der  Tuberkelbacillus  und  der  Aktinomycespilz 
(Oospora)  gerechnet  wird. 

Ehrlich  unterscheidet  verschiedene  Diphtheriebacillengifte,  nämlich  Toxine 
uud  Toxone,  und  diese  selbst  stellen  auch  wieder  keine  einheitlichen  Körper  dar, 
sondern  zerfallen  in  mehrere  Unterabteilungen  (Prototoxine,  Deuterotoxine  und  Trito- 
toxine),  welche  sich  durch  ihre  verschiedene  Avidität  gegen  das  Antitoxin  unterscheidea 
(vergl.  S.  43  u.  44).  Das  Toxin  ruft  das  typische  Krankheitsbild  hervor,  das  Toxon 
verursacht  die  Nachkrankheiten,  Marasmus,  Paresen.  Das  Toxon  zeigt  geringere 
Affinität  zum  Antitoxin. 

Als  letale  Dosis  des  Diphtheriegiftes  bezeichnet  Ehrlich  diejenige  Giftmenge, 
die  hinreicht,  um  ein  Meerschweinchen  von  250  g  in  4—5  Tagen  zu  töten.  Als  Normal- 
gift nimmt  v.  Behring  eine  Giftlösung  an,  die  in  einem  Kubikcentimeter  100  letale 
Dosen  enthält.  Ein  einfaches  Heilserum  oder  die  Einheit  des  Antitoxins 
=  Immunitätseinheit  (I.-E.)  ist  eine  solche,  von  der  ein  Kubikcentimeter  ein 
Kubikcentimeter  Normalgift  neutralisiert. 

Nach  Löffler,  v.  Hoffmann,  Roux,  Yersin,  Escherich,  Babes  und 
Anderen  kommen  in  der  Mund-  und  in  der  Rachenhöhle  sehr  häufig  als  Pseudo- 
diphtheriebacillen  bezeichnete  Bacillen  vor,  welche  den  Diphtheriebacillen  gleich  sehen 
und  selbst  in  Kulturen  nur  schwer  von  denselben  unterschieden  werden  können.  Da 
die  Diphtheriebacillen  ihre  Virulenz  auch  verlieren  können,  so  ist  es  nicht  unmöglich 
(Roux,  Yersin),  daß  die  beiden  Bacillen  Varietäten  einer  Art  darstellen.  Lewan- 
dowsky  unterscheidet  in  der  Gruppe  der  Corynebakterien  4  Unterarten:  Coryne- 
bacterium commune  (B.  peeudodiphthericum),  C.  diphtheriae,  C.  conjunctivae  (=  B. 
xerosis),  C.  pyogenes. 

Ziegler.  Lehrb.  d.  tilg.  Pathol.    11.  Aufl.  41 
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§  169.  Der  Bacillus  der  Beulenpest  ist  im  Jahre  1894  von 
Kitasato  und  von  Yersin  bei  Erforschung  einer  in  Hongkong  aus- 
gebrochenen Pestepidemie  durch  eine  japanische  und  eine  französische 
Untersuchungskommission  entdeckt  worden.  Der  Pestbacillus  ist  ein 
kleines,  an  den  Enden  abgerundetes  Stäbchen  (dem  Bacillus  der  Hühner- 
cholera ähnlich),  welches  sich  mit  basischen  Anilinfarben,  bezw.  mit 
Methylenblau,  leicht  färben  läßt  und  bei  Tinktion  zum  Teil  exquisite 
Polfärbung  zeigt  (Fig.  463).  Bei  GRAMScher  Behandlung  wird  er  ent- 
färbt.   Er  findet  sich  bei  allen  Pestkranken  besonders  reichlich  in  den 
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geschwellten  Lymphdrüsen,  sodann  aber  auch  in  der  Milz  und  im  Blute. 
Er  läßt  sich  auf  den  verschiedenen  im  Gebrauch  stehenden  Nährböden 
züchten  und  bildet  blaugraue  Kolonieen,  die  Stäbchen  verschiedener 
Länge  enthalten.  Er  vermehrt  sich  reichlich  in  zuckerhaltiger  Bouillon 
und  bildet  Toxine.  Eigenbewegungen  sind 

nicht  beobachtet.     Sporen  werden  nicht  ^      v*f  />% 

gebildet.     Durch  Erwärmen  werden  die     %/    *  *  '   *<»>*  *t~bt 
Bacillen  leicht  getötet,  können  aber  Aus-      |A&##,f     ..      £-t        * 
trocknung  gut  ertragen.  •    *****      ti%     —  •*  „%    U 

Die  Beulenpest,  welche  noch  am      *      *>  *  *"  V*      \Ta%» 
Ende  des  17.  und  am  Anfang  des   18.      *  _    r/#    -<.     *     y 


Jahrhunderts  in  Europa  massenhaft  Men- 
schen dahinraffte  (schwarzer  Tod),  ist  seit 
1720  fast  ganz  aus  Europa  verschwunden 
und  hat  sich  nur  hier  und  da  im  öst- 
lichen Europa  gezeigt.  In  verschiedenen 
Gebieten  Asiens  (Yünnan  in  China,  Ära-  Fig.  463.     Pestbacillea 

bien,  Mesopotamien)  und  im  Innern  von     (Fuchsinf.).    Vergr.  580. 
Afrika  (Koch)  scheint  die  Krankheit  en- 
demisch vorzukommen  und  von  Zeit  zu  Zeit  ähnlich  wie  die  Cholera 
sich  auszubreiten. 

Die  Infektion  des  Menschen  erfolgt  gewöhnlich  von  der  Haut  aus, 
seltener  von  den  Schleimhäuten  des  Mundes,  der  Nase,  des  Rachens 
und  von  der  Conjunctiva,  noch  seltener  von  den  tiefer  gelegenen 
Respirationswegen  aus,  doch  kommen  Fälle  primärer  Pestbronchitis 
und  Pestpneumonie  vor.  In  der  Haut  bilden  kleine  Verletzungen  die 
Eingangspforte,  doch  scheint  (Albrecht  und  Ghon)  schon  intensives 
Einreiben  einer  Hautstelle  mit  verunreinigten  Fingern  oder  Kleidungs- 
stücken zu  genügen,  um  eine  Infektion  zu  erzeugen. 

Die  Bacillen  werden  von  den  Lymphgefäßen  aufgenommen  und 
den  zugehörigen  Lymphdrüsen  zugeführt,  und  es  kommt  dadurch 
zum  primären  Bubo,  d.  h.  zu  einer  mächtigen  Schwellung  der 
infizierten  Lymphdrüse  oder  Lymphdrüsengruppe.  Durch  Infektion 
weiterer  Lymphdrüsen  auf  dem  Lymphwege  entstehen  primäre  Bu- 
bonen  zweiter  Ordnung,  durch  Metastasen  auf  dem  Blutwege 
sekundäre  Bubonen.  Es  ist  also  die  Pest  zunächst  durch  eine 
akute  Polyadenitis  charakterisiert.  Da  aber  die  Giftstoffe,  welche 
an  den  Leib  der  Pestbacillen  gebunden  sind,  eine  degenerative  und 
nekrotisierende  Wirkung  auf  die  Gefäßwände  ausüben,  so  kommt  es 
zugleich  auch  zu  zahllosen  Hämorrhagieen,  und  es  fehlen  dieselben 
nur  in  seltenen  Fällen.  Zu  diesen  Veränderungen  können  sich  noch 
umschriebene  Herderkrankungen  der  Milz,  Leber,  Nieren,  Lunge,  Haut 
etc.  hinzugesellen.  Man  kann  danach  (Albrecht  und  Ghon)  die  Pest, 
abgesehen  von  jenen  Fällen,  in  denen  die  Pestinfektion  auf  den  primären 
Bubo  beschränkt  bleibt,  als  eine  Allgemeininfektion  bezeichnen, 
die  durch  Aufnahme  von  Bakterien  aus  einem  primären  Erkrankungs- 
herd entsteht  und  unter  dem  Bilde  einer  Polyadenitis  und  einer 
schweren  hämorrhagischen  Septikämie  verläuft. 

Der  einzelne  Erkrankungsherd  ist  durch  Gewebsnekrosen,  die  in 
das  Gebiet  der  Koagulationsnekrose  gehören  (Albrecht  und 
Ghon)  sowie  durch  starke  Exsudation,  Entzündung  und 
Blutung  charakterisiert  und  durch  Anwesenheit  ungeheurer  Mengen 
von  Bacillen  verursacht.     Die  Lymphdrüsen   des  primären  Bubo  sind 
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entweder  ganz  oder  zum  großen  Teil  hämorrhagisch  infarziert,  daneben 
markig  geschwollen.  Nach  Verlauf  einiger  Tage  zeigen  sich  auch 
gelbliche,  nekrotische  Herde,  die  weiterhin  einschmelzen.  Hat  die  Er- 
krankung länger  als  6  Tage  gedauert,  so  kann  die  Einschmelzung  der 
Lymphdrüsen  den  Charakter  einer  Eiterung  annehmen. 

Die  Umgebung  der  Lymphdrüsen  ist  stets  mehr  oder  weniger 
ödematös  angeschwollen,  von  Blutung  durchsetzt,  und  es  finden  sich 
Blutungen  auch  in  benachbarten  größeren  Venenwänden. 

Die  sekundären  Entzündungen  der  Lymphdrüsen  und  des  lymph- 
adenoiden  Gewebes  der  Mund-Rachenhöhle  pflegen  nicht  so  hochgradige 
Schwellungen  zu  verursachen  wie  die  primären,  gleichen  den  markigen 
Schwellungen  bei  Typhus,  und  es  ist  auch  das  umgebende  Gewebe 
weniger  verändert,  doch  kann  das  Bild  bei  längerer  Dauer  des  Prozesses 
demjenigen  der  primären  Bubonen  ähnlich  sich  gestalten. 

Die  Milz  der  Pestkranken  ist  ziemlich  geschwollen,  dunkelrot,  fein 
gekrönt,  chagriniert  (Albrecht  und  Ghon)  und  enthält  oft  kleine 
nekrotische  Herde,  verursacht  durch  massenhafte  Bacillenent  Wickelung. 

In  den  drüsigen  Organen  und  in  der  Haut  können  neben  Blutungen 
ebenfalls  nekrotische  Herde  und  exsudative  Entzündungen  vorkommen, 
die  alle  durch  Bacillen  verursacht  sind.  In  der  Lunge  können,  abge- 
sehen von  der  primären  Pest-Bronchopneumonie ,  sekundäre  meta- 
statische Herdentzündungen  und  Aspirations-Bronchopneumonieen  vor. 
kommen. 

Die  Pestkranken  sterben  am  häufigsten  innerhalb  der  ersten  8  Tage, 
können  aber  noch  nach  mehreren  Wochen  an  Marasmus  zu  Grunde 
gehen. 

Nicht  selten  gesellen  sich  Sekundärinfektionen  zur  Pest- 
infektion hinzu,  so  namentlich  von  Streptokokken  und  Diplokokken. 
Sie  gehen  (Albrecht  und  Ghon)  am  häufigsten  von  den  durch  die 
Pestbacillen  veränderten  Mandeln  und  Zungenbalgdrüsen  aus. 

Unter  den  Tieren  sind  für  Pest  besonders  empfänglich 
Ratten  und  Mäuse,  Affen  und  Katzen,  und  es  kommen  bei  den- 
selben, insbesondere  bei  Ratten,  auch  Spontaninfektionen  vor,  so  daß 
sie  wesentlich  zur  Verbreitung  von  Epidcmieen  beitragen.  Weniger 
empfänglich  sind  Schweine  und  Hunde,  noch  weniger  Vögel. 

Die  Veränderungen  bei  infizierten  Tieren  stimmen  im  allgemeinen 
mit  den  beim  Menschen  festgestellten  überein.  Die  Infektion  kann 
auch  bei  ihnen  entweder  lokal  bleiben  oder  allgemein  werden.  Nach 
der  Lymphadenitis  und  den  multiplen  Hämorrhagieen  entstehen  auch 
bei  ihnen  in  Milz,  Leber,  Lunge  miliare,  tuberkelähnliche  Herde.  Der 
Verlauf  ist  meist  akut,  selten  chronisch.  Im  letzteren  Falle  können 
größere  nekrotische  Herde  durch  Bindegewebe  abgekapselt  werden. 
Die  Tiere  lassen  sich  sowohl  von  der  Haut  als  von  den  Schleimhäuten 
des  Darmtraktus  und  der  Respirationswege  aus  leicht  infizieren,  und 
es  bedarf  zur  Infektion  von  den  Schleimhäuten  aus  keiner  Verletzung. 
Impfung  einer  mit  anderen  Mäusen  in  einem  Käfig  gehaltenen  Maus 
kann  eine  Käfigepidemie  verursachen  (Schottelius). 

Versuche,  Tiere  und  Menschen  gegen  Pest  mit  abgetöteten  und  ab- 
geschwächten Pestbacillen  zu  immunisieren,  sind  vielfach  angestellt 
worden,  so  namentlich  von  Yersin,  Haffkin  und  Lustig,  und  es  gelingt  auch,  Nager,. 
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Pferde  and  Affen  gegen  tödliche  Einimpfungen  immun  zu  machen.  Ea  wird  auch  über 
Erfolge  beim  Menschen  berichtet,  indem  von  den  Geimpften  ein  geringerer  Prozentsatz 
erkrankt  als  von  nicht  Geimpften :  doch  wird  von  anderen  Autoren  (Bitter)  der  Erfolg 
dieser  Impfungen  in  Zweifel  gezogen.  Des  weiteren  sind  auch  Immunisierung s- 
und  Heilversuche  mit  dem  Serum  von  immun  gemachten  Tieren, 
namentlich  von  Pferden  (Yersin,  Lüstig),  beim  Menschen  angestellt  worden,  und  es 
wird  auch  von  verschiedenen  Autoren  einem  solchen  Serum  ein  günstiger  Einfluß  zu- 
geschrieben. 

Sticker  unterscheidet  je  nach  der  ersten  Lokalisation  der  Bacillen  1)  Bubonen- 
pest  (die  häufigste  Form);  2)  Hautpest  (Bläschen-  und  Geschwürsbildung  oder  furunkel- 
ähnliche Hautentzündungen) ;  3)  Lungenpest ;  4)  Darmpest. 

Durch  Untersuchungen  von.DucREY,  Krefting,  Petersen  (Petersen,  Ulcus 
molle,  Arch.  f.  Demi.  XXIX  1894  u.  XXX  1895)  und  Babes  (Randb.  d.  pathog. 
Mikroorg.  III  1903)  ist  es  wahrscheinlich  gemacht,  daß  auch  das  Ulcus  molle,  der 
weiche  Schanker,  durch  einen  Bacillus  verursacht  wird.  Tomasczewski  (Der  Er- 
reger des  Ulcus,  Z.  f.  Hyg.  42.  Bd.  1903)  hat  durch  Selbstimpfung  nachgewiesen, 
daß  sich  mit  Kulturen,  die  auf'Blutagar  oder  Blut  gezüchtet  sind,  ein  typische*  Ulcus 
molle  erzeugen  läßt.  Der  Bacillus  ist  unbeweglich,  nach  Gram  nicht  färbbar  und 
bildet  häufig  Ketten. 

Vor  einigen  Jahren  hat  Sanarelli  (Sur  la  fievre  jaune,  Ann.  de  l'Imt.  Pasteur 
1897  u.  Cbl.  /.  Bakt.  II)  als  Ursache  des  gelben  Fiebers  einen  Bacillus  beschrieben 
und  seine  Eigenschaften  durch  Kulturversuche  und  Impfung  auf  Tiere  festzustellen 
gesucht.  Er  ist  auch  heute  der  Ansicht,  daß  sein  Bacillus  icteroides  die  Ur- 
sache des  gelben  Fiebers  sei  (Zur  Lehre  vom  gelben  Fieber,  Cbl.  f.  Bakt.  XXVII 1900) , 
und  berichtet  auch  über  günstige  Schutz-  und  Heilwirkung  (Exper.  sur  Vemploi  du 
sSrum  curatif  et  priventif  de  la  fievre  jaune,  Ann.  de  VInst.  Pasteur  1898)  seines 
von  vaccinierten  Tieren  (Hunde,  Pferde,  Binder)  gewonnenen  Serums.  Freire  (Man. 
sur  la  bacteriotogie,  pathogenie  et  traitement  de  la  fievre  jaune,  Rio  de  Janeiro  1898, 
u.  Cbl.  f.  Bakt.  XXVI),  bestreitet  dagegen  aufs  energischste  die  Richtigkeit  der  Sana- 
RELLischen  Angaben  und  hält  für  die  Ursache  des  gelben  Fiebers  einen  schon  früher 
von  ihm  beschriebenen  Coccus,  den  er  Micrococcus  xanthogenicus  nennt. 
Bandi  (Aetiologie  und  Pathogenese  des  gelben  Fiebers,  Z.  f.  Hyg.  46.  Bd.  1904)  tritt 
für  die  pathogene  Bedeutung  des  SAXARELLischen  Bacillus  ein.  Sehr  wahrscheinlich 
hat  weder  der  SANARELLische  Bacillus  noch  der  FREiREsche  Coccus  irgendwelche  ur- 
sächliche Beziehungen  zum  gelben  Fieber.  Die  Ursache  desselben  dürfte  eher  unter 
den  Protozoen  zu  suchen  sein,  indem  die  Pathogenese  desselben  mehr  derjenigen  der 
Malaria  und  der  Trypanosomeninfektion  (s.  diese)  entspricht. 
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§  170.  Der  Baeillu*  tubereulosis  ist  die  Ursache  der  sowohl 
beim  Menschen  als  auch  bei  den  Haussäujretieren  überaus  häufigen 
Infektionskrankheit,  welche  gewöhnlich  als  Tuberkulös*,  bei  Tieren 
zum  Teil  auch  als  Perl  sucht  bezeichnet  wird. 

Die  im  Jahre  1882  von  Koch  entdeckten  und  genau  untersuchten 
Tuberkelbacillen  bilden  schlanke  Stäbchen  (Fig.  464 )  von  1,5—4,0  « 
Lange,   welche  häufig  leicht  gekrümmt   sind.    Zu  ihrer  Färbung  sind 

Anilinfarben  ( Fuchsin ,  Gentiana- 
violett)  geeignet,  deren  wässeriger 
Losung  Alkali  oder  Karbolsäure 
oder  Anilin  zugesetzt  ist:  die  ein- 
mal gefärbten  Bacillen  halten  als- 
dann den  Farbstoff  auch  dann 
^  --=.  -  ^         ~         zurück,   wenn  das  betreffende  Prä- 

parat   durch    verdünnte    Schwefel- 
säure oder  Salpetersäure  oder  Salz- 
säure und  Alkohol  entfärbt  wird. 
-.       s        -  Die   gefärbten  Bacillen  zeigen 

in  ihrem  Innern  nicht  selten  helle. 
Fig.  464.    Tuberkelbacillen.     glänzende,   ungefärbte  Stellen  oder 
Auf  einem  Deckgläwhen  in  dünner  Lggre      ^t         sich  aug  geförbten  Kügelchen 
auftgefttnclieneft .   mit   rucnsin   und    Me-  ...  °       ,     .     ,.      e,    ,, 

thyleoblau  gefärbtes  Sputum  eine-  an  zusammen.  KOCH  hat  diese  hellen 
Lungentuberkulose  erkrankten  Manne«.  Stellen  früher  als  Sporen  gedeutet 
Vergr.  400.  und  es  ist  diese  Ansicht  lange  Zeit 

allgemein  aeeeptiert  worden.  Es 
läßt  sich  indessen  ein  Keimen  dieser  Gebilde  nicht  nachweisen,  und  es 
werden  zur  Zeit  die  erwähnten  Gebilde  nicht  mehr  als  Sporen  ange- 
sehen. Es  bilden  sonach  die  Tuberkelbacillen  keine  besonderen  Dauer- 
formen, dagegen  sind  die  Bacillen  gegen  äußere  Einflüsse,  z.  B.  gegen 
Austrocknung,  resistenter  als  viele  andere  Bakterien. 

Die  Tuberkelbacillen  lassen  sich  bei  Körpertemperatur  und  Sauer- 
stoffzutritt auf  erstarrtem  Blutserum,  auf  Blutsexumgelatine,  auf  Nähr- 
agar  und  in  Bouillon  züchten,  vermehren  sich  aber  sehr  langsam,  so 
daß  an  den  Impfstellen  erst  am  7.  bis  10.  Tage,  oder  auch  noch  später, 
Kulturen  in  Form  mattweißer,  Schüppchen  gleichender  Fleckchen  auf- 
treten. Größere  Kulturen  bilden  auf  der  Oberfläche  von  erstarrtem 
Blutserum  weißliche,  unregelmäßig  gestaltete,  glanzlose  Auflagerungen. 
Nach  Nocard.  Roux  und  Bischoff  wird  das  Wachstum  der  Bacillen 
durch  Glycerinzusatz  (4— H  Proz.)  sehr  gefördert.  In  Kulturen  bilden 
die  Tuberkelbacillen  auch  Fäden,  zum  Teil  sogar  mit  Verzweigungen. 
Bei  Temperaturen  unter  2H°  und  über  42°  bleibt  die  Bacillen- 
bildung  aus.     Sonnenlicht  tötet  die  Bacillen  in  kurzer  Zeit  (Koch). 

Ueberträgt  man  rein  gezüchtete  Bacillen  auf  Versuchstiere,  so  er- 
hält man  bei  denselben  Tuberkulose,  und  es  gelingt  die  Uebertragung 
sowohl   durch  Impfung  unter  die  Haut  oder  in   die  Bauchhöhle  oder 
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die  vordere  Augenkammer,  als  auch  durch  Inhalation  einer  zerstäubten 
Kulturaufschwemmung,  durch  Fütterung  und  durch  Injektion  von  Bacillen 
in  die  Venen.  Bei  Fütterung  tritt  der  Erfolg  oft  erst .  nach  längerer 
Verabreichung  von  Bacillen  ein,  da  nicht  jeder  Tüberkelbacillus,  der 
in  den  Darmtraktus  gelangt,  auch  zur  Infektion  führt.  Auch  die  auf 
die  Schleimhäute  der  Respirationswege  gelangenden  Bacillen  gelangen 
nicht  immer  zur  Ansiedelung  im  Gewebe.  Besonders  empfänglich  sind 
Meerschweinchen,  Kaninchen,  Katzen  und  graue  Feldmäuse,  weniger 
Hunde,  Ratten  und  weiße  Mäuse. 

Die  Infektion  des  Menschen  und  der  Tiere  erfolgt  durch  Auf- 
nahme von  Tuberkelbacillen  von  der  Lunge,  den  Luftwegen  und  dem 
Darmtraktus  oder  von  Wunden  und  Gewebsulcerationen  aus.  Im  Darm- 
traktus bilden  die  lymphadenoiden  Apparate,  Mandeln  und  Lymphfollikel 
des  Darmes,  die  häufigste  Eingangspforte.  Für  Darminfektionen  sind 
besonders  Säuglinge  empfänglich.  Daneben  kommt  noch  eine  direkte 
Uebertragung  der  Bacillen  von  der  Mutter  auf  die  im  Uterus  sich  ent- 
wickelnde Frucht  vor,  doch  ist  sie  selten.  Die  Vermehrung  der 
Bacillen,  d.  h.  die  Erkrankung  an  Tuberkulose  erfolgt  meist  an  der 
Eintrittspforte  der  Bacillen,  kann  aber  auch  erst  nach  Verschleppung 
der  Bacillen  auf  dem  Lymph-  oder  dem  Blutwege  sich  einstellen,  so  daß 
lymphogene  oder  hämatogene  Erkrankungen  Innerer  Organe,  z.  B. 
von  Lymphdrüsen,  Knochen,  Gehirn,  Tuben,  primär  auftreten. 

In  die  Außenwelt  gelangen  Bacillen  vornehmlich  durch  die  Sputa, 
unter  Umständen  auch  durch  die  Faeces  und  durch  den  Urin,  ferner 
aus  tuberkulösen  Geschwüren  oder  aus  tuberkulösen  Organen,  die 
Lebenden  oder  Leichen  entnommen  sind.  Da  die  Bacillen  ziemlich 
widerstandsfähig  sind,  so  werden  sie  hier  unter  Umständen  sich  lange 
erhalten  und  können  sowohl  der  Atmungsluft,  als  auch  Speisen  und 
Getränken  sich  beimischen.  Milch  tuberkulöser  Kühe  enthält  die 
Bacillen  vornehmlich  dann,  wenn  das  Euter  krank  ist;  es  können  in- 
dessen die  Bacillen  auch  dann  in  die  Milch  übergehen,  wenn  das  Euter 
nicht  nachweislich  erkrankt  ist  (Hirschberg,  Ernst,  Leuch). 

Gelangen  die  Bacillen  in  irgend  einem  Gewebe  des  menschlichen 
Körpers  zur  Entwicklung  und  zur  Vermehrung,  so  führen  sie  durch 
eine  Reihe  von  Veränderungen  zu  der  Bildung  knötchenförmiger 
Granulationswucherungen  oder  Tuberkel,  welche  gefäßlos 
bleiben  und,  auf  einer  gewissen  Stufe  der  Entwickelung  angelangt, 
regressive  Veränderungen  erleiden.  Die  Bildung  der  Knötchen  kann 
von  mehr  oder  minder  ausgebreiteten  entzündlichen  Exsudationen  be- 
gleitet sein. 

Die  erste  Folge  der  Bacillenentwickelung  in  einem  Gewebe  ist 
eine  Gewebsdegeneration,  bei  welcher  sowohl  die  seßhaften 
Gewebszellen,  als  auch  die  bindegewebigen  Grundsubstanzen  in  mehr 
oder  minder  großer  Ausdehnung  zu  Grunde  gehen  können.  An  diese 
degenerativen  Vorgänge  schließen  sich  alsdann  einesteils  entzündliche 
Exsudatbildung,  d.  h.  Emigration  von  Leukocyten  und 
Lymphocyten,  anderenteils  Wucherung  der  erhalten  ge- 
bliebenen Bindegewebszellen  im  Erkrankungsgebiet  an.  Die 
Stärke  der  exsudativen  Vorgänge  im  Gebiete  der  Knötchenbildung 
wechselt  und  ist  abhängig  von  der  Menge  und  der  Virulenz  der 
im    Gewebe    vorhandenen    Bacillen,    auch   von   dem    Modus    der    In- 
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fektion.  Führt  man  größere  Bacillenmengen  in  die  Lunge  auf  dem  Luft- 
wege ein.  so  sind  die  exsudativen  Entzündungserscheinungen  sehr 
ausgesprochen.  Geringer  sind  sie  bei  Einführung  von  Bacillen  in  die 
Leber  durch  die  Pfortader. 

Die  zuerst  sich  ansammelnden  Exsudatzellen  sind  vornehmlich 
polynukleäre  Leukocyten,  später  überwiegend  mononukleäre 

Lymphocyten      und 
Leukocyten.  Wuche- 


Fig.  465.  Tuberkel  aus  einer  fungösen 
Granulation  des  Knochens  (M.  Fl.  Bismarckbraun). 
a  Riesenzelle,  b  Epitheloide  Zellen,  c  Lymphoide 
Zellen.    Vergr.  400. 


punkt  seiner  Entwicke- 
lung  darstellt,  läßt  mei- 
stens drei  Zelltypen, 
große,  hellkernige, 
epitheloide  Zellen 
(Fig.  465  6),  vielker- 
nige Riesenzellen 
(a)  und  Lymphocyten 
(c)  unterscheiden ,  von 
denen  die  beiden  ersteren 
wesentlich  die  zentralen, 
die  letzteren  die  peri- 
pheren Teile  einnehmen. 
Die  Menge  der  einzelnen 
Zellarten  ist  eine  wech- 
selnde, und  es  können  unter  Umständen  die  Lymphocyten  so  reichlich 
vorhanden  sein,  daß  die  größeren  Zellformen  ganz  zurücktreten.  Um- 
gekehrt können  auch  wieder  die  hellkernigen  Zellen  das  Bild  be- 
herrschen. Die  hellkernigen  großen  Zellen  sind  teils  veränderte,  aus 
dem  Blute  stammende  Lymphocyten  (Polyblasten),  teils  durch  Wucherung 

der  Bindegewebszellen  in  loco  ent- 
standene Fibroblasten. 

Die  Riesenzellen  gehören  meist 
wohl  den  syncytialen  Formen  an, 
sind  also  durch  Zellverschmelzung 
entstanden;  es  ist  indessen  auch 
möglich,  daß  sie  zum  Teil  durch 
Kern  Vermehrung  innerhalb  einer 
Zelle  sich  bilden.  Die  Kerne  liegen 
meist  im  peripheren  Gebiet  der 
Protoplasmamasse  (Fig.  465  a  und 
Fig.  466),  bald  an  einem,  bald  an 
Fig.  466.  Bacillenhaltige  zwei  Polen  angehäuft,  bald  in  ring- 
Riesenzeile  mit  nekrotischem  oder  auch  in  sichelförmiger  An- 
Zentrum aus  einem  Tuberkel  Mit  ordnung#  Sie  enthalten  oft  reich- 
Gen tiana violett  und  Vesuvin  gefärbtes,  ,.  ,  «  »n  /n«  Af>n  -n-  n*n  \ 
in  Kanadabalsam  eingeschlossenes  Prä-  h*  Bacillen  (Flg.  466  U.  Flg.  469  c). 
parat.    Vergr.  350.  Der  kernlose  Teil  der  Protoplasma- 
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masse  läßt  durch  sein  Verhalten  gegen  Farbstoffe  (Fig.  466)  oft  erkennen, 
daß  er  verändert,  degeneriert  oder  abgestorben  ist. 

Durch  die  Zellanhäufung  wird  das  noch  vorhandene  bindegewebige 
Stroma  des  alten  Gewebes  mehr  und  mehr  auseinandergedrängt,  so 
daß  die  einzelnen  Zellen  nur  noch  durch  spärliche  Fasern  voneinander 
getrennt  werden,  deren  Anordnung  im  allgemeinen  eine  netzförmige 
ist,  und  die  danach  auch  als  Reticulu m  des  Tuberkels  bezeichnet 
werden. 

Neue  Gefäße  werden  innerhalb  der  Tuberkel  nicht  gebildet, 
und  es  werden  auch  die  alten  durch  Wucherung  der  Gefäß- 
wände verschlossen.  Gewöhnlich  unterbleibt  auch  zunächst 
die  Bindege websneubildung  durch  die  Fibroblasten. 

Die  Umgebung  des  eigentlichen  Tuberkels  kann  ohne  wesent- 
liche Veränderung  sein,  zeigt  indessen  gewöhnlich  entzündliche  Erschein- 
ungen, namentlich  kleinzellige  Gewebsinfiltration  oder  auch  Wucherung 
(Fig.  467  a). 


Fig.  467.  Tuberkulose  der  Pleura  (Alk.  Häm.  Pikrofuchsin).  a  In 
Wucherung  befindliche  zellig  infiltrierte  Pleura,  b  Tuberkel  mit  Riesenzellen,  c  Fibrin- 
auflagerung.   Vergr.  200. 

Mit  der  zelligen  Emigration  pflegt  auch  eine  seröseExsudation 
verbunden  zu  sein,  und  es  kann  sich  sowohl  innerhalb  des  Tu- 
berkels selbst  (Fig.  468  a)  als  auch  in  dessen  Umgebung 
(467  e)  Fibrin  abscheiden. 

Der  auf  der  Höhe  seiner  Entwicklung  angelangte  Tuberkel  bildet 
ein  kleines,  grau  durchscheinendes,  zelliges  Knötchen  bis 
zu  der  Größe  eines  Hirsekorns,  in  dessen  Gewebe  mehr  oder  minder 
zahlreiche  Bacillen  eingeschlossen  sind.  Hat  er  eine  gewisse  Größe 
erreicht,  so  pflegen  sich  im  Zentrum  regressive  Veränderungen 
einzustellen,  denen  zufolge  der  Tuberkel  trüb  und  undurchsichtig  wird 
und  eine  weiße  oder  grauweiße  oder  gelblichweiße  Farbe  er- 
hält, eine  Veränderung,  die  als  Verkäsung  des  Tuberkels  bezeichnet  wird. 

Die  Yerkäsnng  des  Tuberkels  ist  einesteils  durch  eine  Nekro- 
biose   der   Zellen,    andererseits    durch    die  Einlagerung    ge- 
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ronnener  Massen  in  die  Räume  zwischen  den  Zellen  bedingt.  Die 
Zellnekrose  ist  durch  den  Untergang  der  Kerne  und  eine  Umwandlung 
der  Zellen  in  schollige,  späterhin  durch  Zerbröckelung  körnige  Massen 
(Fig.  469  a,  a)  charakterisiert.  Die  Einlagerung  zwischen  den  Zellen 
besteht  entweder  aus  netzartig  angeordnetem  Fibrin  (Fig.  468  a)  oder 


Fig.  468.  Großzelliger  Tuberkel  mit  Fibrin  aus  einer  tuber- 
kulösen Lunge  (Alk.  Fibrinfärbung),  a  Fibrin,  b  Riesenzelle,  c  Großzelliges 
Gewebe.    Vergr.  300. 

aber  aus  einer  dem  Fibrin  ähnlichen  körnigen  oder  hyalinen,  in  Netzen 
angeordneten  fibrinoiden  Substanz,  welche  die  WEiGERTsche  Fibrin- 
färbung nicht  gibt  und  sich  bei  GiESONscher  Färbung  gelb  färbt.  Im 
weiteren  Verlaufe  der  Verkäsung  zerfallen  das  Fibrin  und  die  fibrinoide 
Substanz  zu  einer  körnigen  Masse,  welche  mit  den  Zelltrümmern  ver- 


m 


Fig.  469.  Käsige  Nekrose  des 
tuberkulösen  Granulationsgewebes 
(Alk.  Fuchsin,  Anilinblau),  a  Körnige, 
ax  schollige  Käsemassen,  b  Zellig- fibröses 
Gewebe,  c  Riesenzelle  mit  Bacillen,  d  Ba- 
cillen in  zelligem  Gewebe,  e  Bacillen  in 
nekrotischem  Gewebe.  /  In  Zellen  einge- 
schlossene Bacillen.    Vergr.  200. 


schmilzt,  so  daß  nunmehr  der  zentrale  Teil  der  Tuberkel  aus  einer 
schollig-körnigen  Masse  (Fig.  469  a  u.  Fig.  471  a)  besteht,  die  sich 
mit  kernfärbenden  Farben  nur  verwaschen  färbt. 

Die    Verkäsung    betrifft   zunächst   stets    die   zentralen   Teile    des 
Tuberkels  und  bleibt  meist  auch  auf  dieselben  beschränkt,  während  in 
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der  Peripherie  sich  Bindegewebe  bildet,  so  daß  also  der  Tuberkel 
aus  einem  käsigen  Zentrum  (Fig.  470  a)  und  einer  zellig- 
fibrösen  Peripherie  (fc),  die  meist  auch  noch  Riesenzellen 
enthält,  besteht.    Unter  Umständen  kann  indessen  die  Verkäsung  auch 


Fig.  470.  Miliartuberkel  des  Netzes  im  Schnitt  (Alk.  Häm.  Eosin). 
a  Verkästes  Zentrum  mit  Fettzellen,  b  ZeUig-fibröse  Peripherie,  c  Riesenzellen. 
d  Fettgewebe.    Vergr.  100. 


Fig.  471.  Käsig-fibröse  Tuberkel  der  Lunge  (Alk.  Häm.  Pikrinfuchsin). 
a  Käsiges  Zentrum,  b  Dichtes,  homogen  aussehendes,  kernarmes  Bindegewebe,  c  Zeil- 
reiches Bindegewebe,    d  Lungengewebe.    Vergr.  80. 
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den  ganzen  Tuberkel  ergreifen.  Bleibt  die  Verkäsung  der  Peripherie 
aus.  so  wird  die  zellig-fibröse  Peripherie  des  Tuberkels  nach  kürzerer 
oder  längerer  Zeit  rein  fibrös,  so  daß  ein  käsig-fibröser  Tuberkel 
(Fig.  471  a  b)  entsteht,  dessen  Bindegewebe  grobfaserig  oder  hyalin 
und  zellarm  (b)  ist  und  sich  im  Laufe  der  Zeit  meist  scharf  von  dem 
käsigen  Zentrum  (a)  unterscheidet,  so  daß  das  letztere  durch  Binde- 
gewebe abgekapselt  erscheint  Bei  sehr  günstigem  Verlauf  der  Tuber- 
kulose kann  endlich  auch  das  Zentrum  eine  bindegewebige  Metamorphose 
eingehen  (Fig.  472  bcd),  so  daß  der  Tuberkel  zu  einem  fibrösen 
Knötchen  wird. 


u  *>->'..- 


Fig.  472.  Fibröse  Tuberkel  in  der  verdickten  Svnovialmembran  des  Knie- 
gelenks (Alk.  Häm.  Pikrins.  Fuchsin),  a  Bindegewebe,  bcd  Fibrose  Tuberkel 
Vergr.  75. 

Die  Infektiöse  Katar  jener  Erkrankung,  welche  man  als  Tuberkoloee  bezeichnet, 
war  schon  vor  der  Entdeckung  der  Tuberkeübacillen  durch  Uebertragung  der  Tuber- 
kulose auf  Tiere  (Villemin,  Lkbert,  Wyss,  Co hn heim,  Klebs,  Langhans  u.  A.i 
festgestellt.  Gleichwohl  hat  es  lange  gedauert,  bis  die  Ansicht,  daß  die  Tuberkulose 
eine  Infektionskrankheit  sei,  allgemeine  Zustimmung  fand,  und  es  ist  die  Opposition 
(MiDDENDORP)  auch  heute  noch  nicht  ganz  verschwunden. 

Das  besondere  Verhalten  der  Tuberkelbacillen  bei  Färbungen,  d.  h.  das  Ver- 
mögen derselben,  den  Farbstoff  auch  bei  Behandlung  des  Präparates  mit  Säuren  und 
Alkohol  festzuhalten,  die  sog.  Säure-  und  Alkoholfestigkeit,  ermöglicht  es, 
die  Tuberkelbacillen  im  Sputum  oder  in  den  Geweben  verhältnismäßig  leicht  nach- 
zuweisen und  von  anderen  Bakterien  zu  unterscheiden.  Es  ist  aber  zu  beachten,  daß 
auch  noch  andere  Bakterien  diese  Eigenschaften  zeigen,  so  der  Bacillus  des  Aus- 
satzes, die  Smegmabacillen,  d.  h.  Bacillen,  welche  an  der  Corona  glandis, 
zwischen  Scrotum  und  Oberschenkel,  in  den  Falten  zwischen  Labium  majus  und 
minus  sehr  häufig  vorkommen,  ferner  auch  zwei  verschiedene,  in  der  Butter  vor- 
kommende Bacillen  (der  eine  von  L.  Rabinowitsch  und  Petri,  der  andere 
von  Korn  beschrieben),  endlich  auch  verschiedene  von  Moellrr  aus  Gräsern 
(Tirnotheusgras)  und  aus  Kuhmist  gezüchtete  Bacillen.  Alle  diese  säurefestem 
Bacillen  können  uuter  Umständen  zu  irrigen  Diagnosen  Veranlassung  geben,  so  die 
Smegmabacillen  bei  Untersuchung  des  Urins,  die  Butterbacülen  bei  Untersuchung  der 
Butter,  letzteres  um  so  mehr,  als  die  RABiNOwrrscHschen  Bacillen,  in  die  Bauchhöhle 
von  Meerschweinchen  zugleich  mit  Butter  injiziert,  eine  der  wahren  Impftuberkulose 
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ähnliche  Erkrankung  des  Unterleibes  verursachen,  während  der  KoRNsche  Bacillus 
eine  Pseudotuberkulose  bei  weißen  Mäusen  (die  für  wahre  Tuberkulose  wenig  empfäng- 
lich sind)  erzeugt  Säurefeste  Bacillen,  die  wahrscheinlich  eine  Varietät  des  Rablno- 
wiTSCHschen  Butterbacillus  darstellen,  sind  ferner  in  gangränösen  Lungenherden 
(Rabixowitbch),  sowie  im  Sputum  (Folli,  Mayer,«  Ophülb,  Birt  u.  Leishman)  bei 
Gangrän  der  Lunge  beobachtet.  Moeller  hat  im  Nasen-  und  Bachenschleim  säure- 
feste Bacillen  beobachtet. 

Da  der  Tuberkelbacillus  in  Kulturen  einfache  und  verzweigte  Fäden  (Klein, 
Fischel,  Coppen-Jones,  Nocard,  Maffücci  u.  A.)  und  knospen-  und  keulenförmige 
Anschwellungen  bildet,  so  sind  manche  Autoren  geneigt,  ihn  den  Fadenpilzen  anzu- 
schließen. Lehmann  und  Neumann  bezeichnen  ihn  danach  als  Mykobacterium 
tuberculosis,  Coppen-Jones  als  Tuberculomyces. 

Da  der  Tuberkelbacillus  in  käsigen  Lungenherden  (Coppen-Jones),  nach  direkter 
Injektion  in  das  Parenchym  des  Gehirns,  der  Nieren,  der  Brustdruse,  des  Hodens, 
sowie  nach  intraarterieller  Injektion  größerer  Mengen  von  Bacillen  (Babes,  Levaditt, 
Schulze,  Lubarsgh,  Friedrich  und  Nöbske)  neben  gewöhnlichen  Bacillenherden 
auch  aktinomycesartige  Pilzarten  bildet,  an  deren  Außenflache  radienförmig  ange- 
ordnete Kolben  in  die  Umgebung  ausstrahlen,  so  haben  Lubarsch  u.  A.  in  der  An- 
nahme, daß  der  Pilzrasen  aus  verzweigten  Fäden  bestehe,  den  Tuberkelbacillus 
den  Aktinomyceten  oder  Strahlenpilzen  angereiht,  und  es  betrachtet 
Lubarsch  diese  Strahlenpilze  als  eine  Unterart  der  Streptotricheen,  einer  Uebergangs- 
form  zwischen  Spaltpilzen  und  Hyphomyceten,  welche  sich  durch  Keulenbildungen 
auszeichnet,  und  er  rechnet  dazu  auch  die  erwähnten  Butter-  und  Mistpilze.  Nach 
Friedrich  und  Nösske  finden  sich  indessen  in  den  erwähnten  aktinomycesähnlichen 
Basen  nur  Stäbchen. 

Nach  Untersuchungen  von  Hammerschlag,  Kuppel,  Sata  u.  A.  enthalten  die 
Tuberkelbacillen  reichlich  Fett,  das  sich  unter  geeigneten  Verhältnissen  durch  Sudan- 
färbungen (Sata)  nachweisen  läßt  Nach  Hammerschlag  enthalten  die  Tuberkel- 
bacillen 27  Proz.  in  Alkohol  und  Aether  lösliche  Stoffe  (Fette,  Lecithin,  giftige  Sub- 
stanzen), während  andere  Bakterien  davon  nur  1,7—10  Proz.  enthalten.  Der  in  Alkohol 
unlösliche  Best  enthält  Eiweißkörper  und  Gellulose.  Wahrscheinlich  bedingt  der 
reiche  Fettgehalt  die  Säurefestigkeit  der  Bacillen.  Junge  Bacillen,  denen  die  Fetthülle 
fehlt,  sind  nicht  säurefest  (Marmorek). 

Nach  Untersuchungen  von  Prudden,  Hodenpyl,  Kostenttsch,  Vissmann, 
Masur,  Kockel  u,  A.  verursachen  tote  Tuberkelbacillen,  welche  Tieren  durch  Ein- 
impfung oder  durch  Injektion  in  die  Blutbahn  oder  durch  Einführung  in  die  Luft- 
wege in  ein  Gewebe  verbracht  werden,  am  Orte  ihrer  Ablagerung  Entzündung  und 
Gewebswucherung,  welche  den  durch  lebende  Bacillen  verursachten  durchaus  ähnlich 
sind  und  bei  reichlicher  Einimpfung  auch  zu  Eiterbildung  fuhren  können,  sich  von 
denselben  aber  dadurch  unterscheiden,  daß  nach  einigen  Wochen  die  Bacillen  zu 
Grunde  gehen  und  die  Granulationsknötchen  durch  Umwandlung  in  fibröses  Gewebe 
abheilen,  daß  ferner  die  Starke  der  Örtlichen  Gewebswucherung  ganz  von  der  Menge 
der  eingeführten  Bacillen  abhängig  ist,  und  daß  keine  Weiterverbreitung  des  Prozesses 
im  Körper  stattfindet  Es  enthalten  also  die  toten  Bacillen  Substanzen  (Proteine), 
welche  Entzündung  und  weiterhin  auch  Gewebswucherung  verursachen. 

Neben  dieser  örtlichen  Wirkung  kann  die  Substanz,  die  in  den  Zellleibern  der 
Bacillen  enthalten  ist,  auch  Abmagerung  der  Tiere  verursachen. 

Die  wirksame  Substanz  der  Bacillenleichen,  das  Tuberkulin,  hat 
Koch  zuerst  (1890)  aus  6—8  Wochen  alten  Kulturen  in  schwach  alkalischem  Kalb- 
fleischinfus,  dem  1  Proz.  Pepton  und  4—5  Proz.  Glycerin  zugesetzt  waren,  durch  Ein- 
dampfen auf  ein  Zehntel  des  ursprünglichen  Volumens  und  durch  Filtration  durch 
Ton-  und  Kieselgurfilter  dargestellt.  Später  (1897)  hat  er  hochvirulente  Tuberkel- 
bacillenkulturen  im  Vakuumexsiccator  getrocknet  und  dann  zerrieben,  das  Zerreibungs- 
produkt  in  destilliertem  Wasser  verteilt  und  zentrifugiert.  Die  wirksame  Substanz  ist 
in  dem  hierbei  sich  bildenden  schlammigen  Bodensatz  enthalten,  welcher  wieder  ge- 
trocknet und  zerrieben,  in  Wasser  gelöst  und  behufs  Konservierung  mit  einem  Zusatz 
von  20  Proz.  Glycerin  versehen  wird.  Dieses  Tuberkulin  (von  Koch  als  T.  R.  be- 
zeichnet) soll  im  Kubikcentimeter  10  mg  feste  Substanz  enthalten  (wird  in  den  Farb- 
werken von  Meister,  Lucius  &  Brünning  fabrikmäßig  hergestellt). 
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Ob  die  Tuberkelbacillen  ein  echtes  Toxin  bilden,  ist  noch  nicht  entschieden; 
wahrscheinlich  ist  es  nicht  der  Fall,  und  es  spricht  dafür  schon  der  Umstand,  daß 
örtlich  beschrankte  Tuberkulose  klinisch  keine  Giftwirkung  zeigt  Die  vermittelst  ver- 
schiedener Methoden  gewonnenen  Tuberkuline  enthalten  ein  Gemenge  verschie- 
dener Stoffe,  die,  ähnlich  wie  Stoffe  anderer  Mikroben,  Entzündung  erregend  wirken. 
Vielleicht  sind  darunter  auch  spezifische  Eiweißkörper,  welche  im  Organismus  die 
Auslösung  spezifisch  baktericider  Schntzkräfte  bewirken,  entweder  so,  daß 
Bakteriolysine  entstehen,  oder  so,  daß  durch  Agglutinine  und  Präcipitine 
auf  die  Bakterien  eingewirkt  wird  (vergL  §  33). 

Durch  Untersuchungen  von  Aklouto  u.  Cousmont  wissen  wir,  daß  Kulturen 
auf  Kartoffeln  mit  emulsionsartig  verteilten  Bacillen  durch  das  Serum  tuberkulöser 
Menschen  und  Tiere  agglutiniert  werden.  Koch  hat  durch  ein  besonderes  Verfahren 
eine  bacillen haltige  Flüssigkeit  hergestellt,  in  der  durch*  agglutinierendes  Serum  eine 
Trübung  und  ein  flockiger  Niederschlag  entsteht.  Serum  gesunder  Tiere  (Kaninchen, 
flund,  Ziege,  Esel)  zeigt,  wenn  man  dem  Serum  Testflüssigkeit  im  Verhältnis  von 
1 :  25  zufügt,  keine  agglutinierende  Wirkung,  doch  kommen  Ausnahmen  vor  und  Pferde- 
serum zeigt  in  der  Regel  Agglutinationsvermögen.  Nach  Koch  u.  Rombehg  zeigt  das 
Serum  von  Kindern  kein  Agglutinationsvermögen.  Nach  dem  14.  Jahre  ist  es  da- 
gegen häufig  vorhanden,  vielleicht  infolge  latenter  Tuberkulose.  Durch  Behandlung 
der  Tiere  mit  abgetöteten  oder  lebenden  Tuberkel bacillenkultnren  kann  man  (Koch) 
ein  Agglutinationsvermögen  des  Serums  erzeugen,  oder  das  vorhandene  steigern,  be- 
sonders leicht  bei  Ziegen  und  Eseln. 

Mit  dem  Agglutinationsvermögen  erhalten  die  Tiere  einen  mehr  oder 
weniger  hohen  Grad  von  Immunität  gegen  die  künstliche  Infektion  mit 
Taberkelbacillen,  und  es  kann  danach  das  Agglutinationsvermögen  als  ein  Maß- 
stab für  den  Bestand  von  Schntzstoffen  angesehen  werden. 

Bei  Menschen,  die  an  Tuberkulose  erkrankt  sind,  erreicht  der  Agglutinationswert 
1 :  25  meist  nicht  Bei  vorgeschrittener  Phthise  wird  das  AgglutinationsvermÖgeo 
meist  vermißt,  da  sich  im  Verlaufe  maligner  Tuberkulose  Schutzstoffe  gar  nicht  oder 
wenigstens  nur  in  ungenügender  Menge  bilden.  Durch  Aufschwemmung  pulverisierter 
Tuberkelbacillen  in  100  Teilen  Wasser  +  100  Teilen  Glycerin,  die  in  steigenden  Dosen 
mit  0,8-proz.  Kochsalzlösungen  (die  erste  Dosis  enthalt  0,0025  mg  Bacülensubstanz) 
injiziert  wurden,  konnte  Koch  bei  zahlreichen  Phthisikern  das  Agglutinationsvermögen 
steigern  (von  1 :25  bis  1 :  100  und  1 :300),  so  daß  anzunehmen  ist,  daß  man  Phthi- 
sikern auch  eine  gewisse  Menge  von  Schutzstoffen  verschaffen  kann. 

Ueber  den  Wert  des  alten  und  des  neuen  Koch  sehen  Tuberkulins 
lauten  die  Angaben  verschieden.  Unbestritten  ist  ihr  Wert  als  diagnostisches 
Hilfsmittel,  namentlich  des  Alttuberkulins,  indem  kleine  Dosen  bei  Tuberkulösen 
Fieber  erzeugen,  bei  Gesunden  nicht,  doch  zeigen  sich  auch  hier  Ausnahmen.  Ver- 
wendung findet  das  alte  Tuberkulin  zur  Erkennung  und  Ausmerzung  tuberkulöser 
Haustiere.  Als  Heilmittel  (in  kleinen  Dosen  bei  Tuberkulose  angewendet)  wird  es  von 
Einzelnen  gelobt,  doch  ist  seine  Anwendung  nicht  mehr  sehr  verbreitet 

v.  Behring  ist  es  gelungen,  Rinder  gegen  virulente  Rinderbacillen 
immun  zu  machen.  Er  benutzt  dazu  Kulturen  von  Menschen  stammender  Tuberkel- 
bacillen,  welche  für  Rinder  wenig  virulent  sind,  und  beginnt  mit  intravenösen  Injek- 
tionen von  1  mg  einer  bestimmten  infektionsschwachen  Serumkultur.  Bei  jüngeren 
Tieren  ist  Immunisation  bedeutend  leichter  zu  erreichen  als  bei  alteren,  v.  Behring 
halt  es  für  möglich,  Säuglingen  mit  der  Milch  tuberkulose-immun  gemachter  Kühe 
Antikörper  durch  die  übliche  Art  der  Ernährung  zuzuführen  und  sie  auf  diese  Weise 
vor  Ansteckung  zu  schützen. 
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§  171.  Die  Tuberkulose  ist  in  ihrem  Beginne  eine  Lokalkrank- 
heit, welche  am  häufigsten  in  den  Lungen,  dem  Darmtraktus  und  der 
Haut  auftritt,  also  an  Orten,  welche  von  außen  zugänglich  sind.  Es 
kommen  indessen  auch  häufig  genug  Fälle  von  kryptogenetischer 
Infektion  vor,  in  denen  die  ersten  nachweisbaren  krank- 
haften Veränderungen  in  Geweben  auftreten,  welche  in  der 
Tiefe  des  Körpers  verborgen  sind,  so  z.  B.  in  den  Lymph- 
drüsen, in  den  Nebennieren,  in  den  Knochen  und  den  Gelenken,  im 
Gehirn,  in  den  Tuben,  und  es  ist  anzunehmen,  daß  unter  Umständen 
die  Bacillen  in  den  Körper  gelangen,  ohne  an  der  Eintrittspforte 
bleibende  Veränderungen  zu  hinterlassen,  so  daß  sie  erst  in  entlegenen 
Organen,  denen  sie  auf  dem  Lymph-  oder  Blutwege  zugetragen  werden, 
sich  weiter  entwickeln  und  durch  ihre  Vermehrung  zu  Gewebsdegene- 
rationen,  zu  Emigration  von  farblosen  Blutkörperchen  und  zu  Gewebs- 
wucherungen Veranlassung  geben. 

Die  Örtliche  Erkrankung  beginnt  meist  mit  der  Bildung  von 
Miliartuberkeln,  d.  h.  zelligen  Knötchen  der  beschriebenen  Art,  welche 
entweder  einzeln  oder  auch  (bei  multipler  Infektion)  gleichzeitig  oder 
nacheinander  (bei  sekundärer  Verbreitung  der  sich  vermehrenden  Ba- 
cillen) in  größerer  Zahl  im  Gewebe  entstehen.  Das  Gewebe  in  der 
Umgebung  der  einzelnen  Tuberkel  und  damit  auch  zwischen  den 
Tuberkeln  zeigt  bald  mehr,  bald  weniger  ausgesprochene  Erscheinungen 
entzündlicher,   insbesondere  zelliger  Infiltration  und  Wucherung,   und 
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es  kommt  durch  diesen  Vorgang  sehr  häufig  zur  Bildung  größerer 
Granulationsherde  im  Bindegewebe  des  infizierten  Gewebes. 

Bei  oberflächlicher  Ansiedelung  der  Bacillen,  wie  sie 
in  den  Lungenalveolen  und  den  kleinsten  Bronchien  möglich  ist,  kann 
auch  exsudative  katarrhalische  Entzündung  die  erste  Erscheinung 
der  eingetretenen  Bacillenwirkung  sein,  während  Wucherungen  im  Binde- 
gewebsstroma  und  den  Gefäßen  der  Lunge  sich  erst  später  einstellen. 

In  Schleimhäuten  und  in  der  Haut  können  größere  Bezirke  der 
Mucosa  und  Submucosa,  resp.  des  Coriums  (Fig.  473)  durch  Granu- 
lationswucherung knotige  oder  flächenhaft  ausgebreitete  Verdickungen 
erleiden.  In  den  serösen  Häuten  können  sich  größere  platte  Knötchen, 
in  deren  Nachbarschaft  die  Serosa  verdickt  und  mit  fibrinösem  Exsudat 
bedeckt  ist,  entwickeln.    In  der  Synovialmembran  der  Gelenke  und  in 


Fig.  473.  Hautlupus  aus  der  Kniegegend  mit  atypischer  Epithel- 
wucherung (Alk.  Häm.  Fuchsin,  Pikrins.).  a  In  tuberkelhaltigee  Grunulations- 
gewebe  umgewandeltes  Corium.  b  Epidermis,  e  In  die  Tiefe  gewachsene  Epithel- 
zapfen,   d  Tuberkel.    Vergr.  50. 


Schleimbeuteln  entstehen  oft  weiche,  schwammige  Wucherungen,  sog. 
fungöse  Granulationen  (Fig.  474),  im  Periost  und  Knochenmark 
treten  rundliche,  graurote  oder  graue  Granulationsherde  verschiedener 
Größe  auf  etc.  Allen  diesen  Herden  ist  gemeinsam,  daß  sich  in  ihrem 
Gebiete  entzündliche  Gewebsinfiltrationen  und  Gewebswucherungen 
finden,  die  den  Charakter  eines  Granulationsgewebes  tragen  (Fig.  473  a, 
Fig.  474  b\  welches  als  charakteristische  Gebilde  gefäßlose  zellige  Knöt- 
chen, Tuberkel  (Fig.  473  d  u.  Fig.  474  c),  die  oft  Riesenzellen  ent- 
halten, einschließt.  In  graurot  aussehenden,  blutreichen  Geweben  lassen 
sich  diese  Tuberkel  oft  mit  bloßem  Auge  als  graue  oder,  falls  sie  schon 
verkäst  sind,  als  weiße  oder  gelblichweiße  Knötchen  erkennen. 
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Der  einmal  gebildete  tuberkulöse  Granulationsherd  pflegt 
im  weiteren  Verlauf  durch  apposition  elles  Wachstum  sich 
zu   vergrößern,    wobei   in   der  Peripherie  sich  dieselben  Prozesse 

vollziehen,  welche  eben  geschildert 


in 


O^^^SO   ■ 


wurden.  Es  können  dadurch  inner- 
halb der  infizierten  Organe  oder 
auch  an  deren  Oberfläche  Knoten 
von  bedeutender  Größe, 
Solltärtuberkel  (Fig.  475  c),  ent- 
stehen (so  z.  B.  in  der  Pia,  im 
Gehirn,  auf  der  Dura  mater), 
welche  wahren  Geschwülsten  ähn- 
lich sehen.  Im  übrigen  kann  das 
durch  den  tuberkulösen  Prozeß 
veränderte,  resp.  neugebildete  Ge- 
webe verschiedene  Schicksale  er- 
leiden, und  man  kann  drei  ver- 
schiedene Hauptausgänge,  die  in- 
dessen sich  in  mannigfaltiger 
Weise  kombinieren,  unterscheiden. 
Bei  einer  ersten  Gruppe  von 
Fällen  überwiegt  im  weiteren  Ver- 
laufe die  Bindegewebsproduktion, 
und  es  kommt  danach  in  denselben 
zu  einer  bindegewebigen  Indura- 
tion des  erkrankten  Gewebes  (Fig. 
476),  wobei  sich  derbes,  faseriges 
Bindegewebe  (a)  entwickelt.  Ist 
der  Prozeß  noch  nicht  abgelaufen, 

Fig.  474.  Tuberkulöse  Granu- 
latioDswucherung  aus  der  Syno- 
viaimembran  des  Kniegelenks 
(Müll.  Fl.  Bismarckbraun).  a  Bindege- 
webe. 6  Granulationsgewebe,  r  Tuberkel. 
Vergr.  80. 


so  finden  sich  neben 
dem  fibrösen  Gewebe 
noch  Granulations- 
wucherungen (ft), 
oft    auch    mehr   oder 

Fig.  475.  Großer 
Solitärtuberkel  der 
Pia  mater  cerebelli 
im  senkrechten  Durch- 
schnitt, a  Kleinhirn,  b  Mit 
dem  Tuberkel  verwachsene 
Dura  mater.  c  Geschich- 
teter Tuberkel,  d  Graue, 
mit  der  Dura  mater  ver- 
wachsene Rindeuzone  mit 
gelblich  weißen ,  knötchen- 
förmigen Einlagerungen. 
Nat.  Größe. 
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weniger  zahlreiche  typische  Tuberkel  (c).    Ist  es  zum  völligen  Still- 
stand und  zum  Ablauf  der  Infektion  gekommen,  so  besteht  das  ganze 


Fig.  476.    Tuberkulöse  Lungeninduration  (Alk  Häm.  Eos.),    a  Derbes, 
fibröses  Gewebe,    b  Zellreiches  Granulationsgewebe,    c  Riesenzellen.    Vergr.  40. 


~>  a 


:   « 


Fig.  477.  Tuberkulöse  Lungenioduratiou  (Alk.  Häm.  Eoein).  a  Zell- 
arme,  homogen  aussehende,  zum  Teil  pigmentierte  fibröse  Knoten,  b  Diffuse  Lungen- 
induration.   Vergr.  26. 

42* 


600 


Pathogene  Bacillen  und  polymorphe  Bakterien. 


Gebiet  aus  derbem,  fibrösem  Gewebe  (Fig.  477  a  6),  das  zum  Teil  noch 
Anordnung  in  Knoten  (a)  zeigt  und  zum  Teil  meist  eine  hyaline  Be- 
schaffenheit besitzt.  In  der  Lunge  pflegt  dieses  Bindegewebe  mehr 
oder  weniger  Kohlenpigment  (Fig.  477)  einzuschließen. 

Der  zweite  Ausgang  ist  durch  eine  Kombination  von  Yerfcisnng 
und  fibröser  Induration  charakterisiert  die  derbes,  fibröses  Gewebe 
(Fig.  478  b  d)  und  käsige  Herde  (a)  verschiedener  Größe  einschließt. 

Der  dritte  Ausgang  besteht  vorwiegend  in  Yerkisung,  so  daß  also 
das  tuberkulöse  Granulationsgewebe  abstirbt  und  kein  Bindegewebe 
produziert  oder  doch  nur  in  einer  Menge,  die  gegenüber  den  Käse- 
massen zurücktritt  (Fig.  479  c). 


Fig.  478.  Abgekapselter  Käseherd  in  der  Lunge  mit  Induration 
und  Tuberkeleruption  in  der  Nachbarschaft  (Form.  Alk.  Häm.  Eoein). 
a  Kfiseherd.  b  Fibröse  Kapsel,  c  Tuberkel,  d  Induriertes  Lungengewebe,  e  Granu- 
lationsherd.    Vergr.  40. 

Sowohl  die  käsig-fibrösen  als  auch  die  vorwiegend  käsigen  Herde 
können  noch  zur  Abheilung  gelangen,  und  zwar  dadurch,  daß  sie 
gegen  die  Umgebung  durch  Bindegewebe  abgekapselt  werden 
(Fig.  478  b  und  Fig.  479  c  e).  Es  kann  diese  Abheilung  dann  als 
dauernd  angesehen  werden,  wenn  in  diesen  Bindegewebskapseln  (Fig. 
479  c  e)  und  deren  Umgebung  (a)  weder  frische  Granulationsherde, 
noch  auch  Tuberkel  vorhanden  sind.  Zuweilen  tritt  als  weiteres  Zeichen 
des  Ablaufes  auch  eine  Verkalkung  des  eingeschlossenen  Käses  ein. 

Die  Käsemassen  der  tuberkulösen  Herde  sind  bald  fest,  bald  weich 
und  erleiden  im  letzteren  Falle  sehr  häufig  einen  Zerfall  und  eine 
Verflüssigung,  so  daß  sich  milchweiße,  bröckelige  und  breiige  oder 
auch  dünnflüssige  Massen  bilden,  und  der  tuberkulöse  Herd  das  Bild 
eines  von  einer  Wand  umschlossenen  Abscesses  (als  kalter  Absceß 


Der  Bacillus  tuberculosis  and  die  Tuberkulose. 


661 


bezeichnet)  bietet.  Durchbruch  und  Entleerung  desselben  nach  außen 
führt  zur  Bildung  von  außen  zugänglicher  Kavernen  oder  Höhlen  und 
Flstelgängen  und  bei  breiter  Eröffnung  zu  Geschwüren. 

Zerfall  und  Höhlenbildung  finden  sich  namentlich  oft  in 
den  Lungen  und  können  hier  zur  Bildung  faustgroßer  und  größerer 
Kavernen  führen.  Sie  betreffen  indessen  auch  nicht  selten  verkäsende 
Lymphdrüsen,  die  Nieren,  sowie  Hirn-,  Muskel-,  Haut-  und  Knochen- 
herde (Fig.  480).  Die  Höhlen  (ä)  enthalten  zu  Beginn  das  verflüssigte 
tuberkulöse  Gewebe,  in  dem  nicht  selten  noch  Reste  des  ursprüng- 
lich vorhandenen  Gewebes  in  Form  von  Sequestern  (f)  zu  erkennen 
sind.  Nach  Entleerung  derselben  kann  die  Wand  teils  Eiter  secernieren, 
teils  durch  Abbröckelung  nekrotisierten  Gewebes  neues  Füllmaterial 
liefern.  Nicht  selten  entstehen  durch  Arrosion  von  Blutgefäßen  auch 
Blutungen. 


Fig.  479.  Abgekapselte  tuberkulöse  Käseherde  in  der  Lunge. 
a  Normales  Lungengewebe,  b  Pleura,  c  Käseherd,  d  Beste  elastischer  Fasern  im 
Käseherd,    e  Kleiner  abgekapselter  Käseknoten.   /  Verdickte  Pleura.    Vergr.  16. 

Die  Wand  der  Kavernen  und  Ab  sc  esse  ist  meist  mit  tu- 
berkelhaltigen  verkäsenden  Granulationen  (Fig.  480  e)  besetzt,  die  weitere 
Umgebung  teils  induriert,  teils  auch  wieder  von  käsigen  Herden 
durchsetzt. 

Geschwüre  bilden  sich  am  häufigsten  in  Schleimhäuten  (Fig.  481  h) 
und  in  der  Haut,  indem  hier  die  erweichenden  Käsemassen  am  häufigsten 
nach  außen  durchbrechen.  Der  Rand  und  der  Grund  der  Geschwüre 
sind  von  entzündlich  infiltriertem,  granulierendem,  oft  auch  tuberkel- 
haltigem  Gewebe  umgeben. 

Kommt  ein  tuberkulöser  Herd  nicht  durch  Gewebsinduration,  Ent- 
fernung oder  Abkapselung  der  abgestorbenen  Gewebsmassen  und  durch 
Entfernung  oder  Abtötung  der  Bacillen  zur  Heilung,  so  besteht  jeder- 
zeit die  Gefahr  der  Metastase. 
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Fig.  480.  Tuberkulöse  Kaverne  in  der  Tibia  im  Querschnitt  (Alk. 
Pikrinsäure  Häm.  Kann.),  a  Periost  b  Rarefizierte  Corticalis*  c  Periostale  Knochen- 
auflagerung, d  Fibröses  Gewebe  an  der  Innenfläche  der  Corticalis.  e  Tuberkelhaltiges 
Granulationsgewebe.  /  Von  Granulationen  durchwachsener  Sequester  mit  spärlichen 
Knochen bälkchen.  a  Verbindung  der  Granulationen  mit  dem  Sequester,  ä  Mit  Eiter 
und^Käsemassen  gefüllt  gewesene  Kaverne.    Vergr.  4. 


Fig.  481.  Tuberkulöses  Darmgeschwür  mit  Tuberkeleruption  in 
der  Umgebung  (Alk.  Bismarckbraun).  a  Mucosa.  b  Submucosa.  c  Muscularis 
interna,  d  MuscuTaris  externa,  e  Serosa.  /  Solitärfollikel.  g  Zellig  infiltrierte  Mucosa. 
h  Geschwür.    hx  Erweichungsherd,    i  Frische,  ix  verkäste  Tuberkel.    Vergr.  30. 
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Sie  erfolgt  zunächst  auf  dem  Lymphwege,  und  es  gehört  zum 
Bilde  der  fortschreitenden  Tuberkulose,  daß  in  der  Nachbarschaft 
tuberkulöser  Herde  sich  Tuberkel  in  den  Lymphspalten  und  Lymphge- 
fäßen, d.  h.  in  deren  Wänden  entwickeln  (Fig.  481  i  iu  Fig.  482  e  fg  h  i 
u.  Fig.  483 ghiklm).  Die  lymphogene  Miliartuberkulose  beschränkt 
sich  bald  nur  auf  die  nächste  Nachbarschaft  (Fig.  482),  bald  ergreift  sie 
weite  Gebiete  und  kann  sich  z.  B.  in  der  Lunge  von  einem  tuberkulösen 
Käseherde  aus  (Fig.  483  a)  über  einen  großen  Teil  der  Lungenlymph- 
bahn  (ghiklm)  erstrecken.  Diese  lymphangoitischen  Tuberkel  bilden 
frisch  graue,  oft  von  einem  roten  Hof  umgebene  Knötchen,  die  ebenso 
gebaut  sind  wie  die  primären  Knötchen. 


Fig.  482.  Beginnende  Lungentuberkulose  ohne  Katarrh  (Alk. 
Orzein),  o  Käsiger  Herd  mit  Resten  elastischer  Fasern,  b  Normales  Lungengewebe. 
c  Pleura  mit  Tuberkeln,  d  e  Tuberkel  in  der  Umgebung  des  Käseherdes.  /  Tuberkel 
in  der  Pleura,  a  Periarterielle,  h  peri bronchiale,  %  perivenöse  Lymphgefäßtuberkel. 
k  Fibröse  Gewebsneubildung  über  der  elastischen  Grenzlamelle  der  Pleura.  Ver- 
größerung 16. 

Schon  frühzeitig  können  auch  die  Lymphdrüsen  (Fig.  483  dc^) 
ergriffen  werden,  worauf  in  denselben  Tuberkel  (Fig.  484  a  a^)  sich  ent- 
wickeln, die  durch  successive  Vermehrung  zu  einer  mehr  oder  minder 
bedeutenden  Vergrößerung  und  schließlich  zu  Verkäsung  (Fig.  483  d  d^) 
oder  zu  Induration  der  Lymphdrüsen  oder  zur  Kombination  beider 
Vorgänge  führen.  Von  verkäsenden  und  zerfallenden  Lymphdrüsen  aus 
kann  auch  der  Ductus  thoracicus,  und  von  da  aus  das  Blut  in- 
fiziert werden. 

Sehr  oft  erfolgt  die  Metastasenbildung  auch  auf  dem  Blutwege, 
zunächst  nach  der  eben  erwähnten  Zufuhr  von  Bacillen  durch  die 
Lymphe  des  Ductus  thoracicus,  sehr  oft  aber  auch  durch  direkten 
Einbruch  der  Bacillen  in  die  Blutbahn.  In  tuberkulösen  Ge- 
weben können  Bacillen  direkt  in  kleine  Venen  geraten,  doch  hindert 
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Fig.  483.  Beginnende  Litn^-uiuln  rkuln^ 
bei  einem  zweijährigen  K\  n  de,  Hi>ri?.'>iit!iU»nmtt 
durch  die  rechte  Lunge  (M.FL  KarüiA  Rätsehw!  n«i 
Gebiet  des  vorderen  Randes,  b  Tuberkel  freier  hinterer 
innerer  Band,  c  Bronchus  im  Querschnitt,  d,  dx  Verkäste  Lymphdrüsen,  e  Lungen- 
vene. /  Verwachsunirsstelle  der  Vene  e  mit  der  Lymphdrüse  dx ;  beginnende  Verkäsung 
der  Venenwand,  g  Tuberkel  in  den  Lymphgefäßen  des  Lungenparenchyms/;^  Peri- 
arteriell, %  peri bronchial,  k  perivenös,  I  pleural,  m  im  Hilusgewebe  liegende^Lymph- 
gefäßtuberkel.    Vergr.  3. 
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die  Aufhebung  der  Zirkulation  durch  Gefäßverschluß  meistens  die 
Weiterverschleppung.  Oft  genug  geraten  sie  aber  auch  in  größere 
Venen,  z.  B.  durch  Verwachsung  von  verkäsenden  Lymph- 
drüsen am  Lungenhilus  (Fig.  483  dj  mit  benachbarten  Venen 
(e  /*),  wobei  der  tuberku- 
löse Prozeß  direkt  auf  die  i 


b  Lymphdrüsengewebe,  e  Riesen- 
zelle im  Zentrum  eines  Tuber- 
kels. cL  Eine  solche  am  Rande 
eines  Kaseherdes.  d  Großzelliges 
Gewebe  zwischen  den  Tuberkeln. 
e  Blutgefäß.    Vergr.  ISO. 


mmm^ 
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Fig.  485.  Tuberkulöse  Erkrankung  der  Venen  in  der  Nachbar- 
schaft einer  tuberkulösen  retroperitonealen  Lymphdrüse  (Form.  Häm. 
Eos.),  a  Tuberkulöse  Lymphdrüse  mit  Riesenzeilen  und  käsigen  Herden ;  in  der  Peri- 
pherie weite  Blutgefäße,  b  Venen,  deren  Wand  durch  tuberkulöse  Granulationswuche- 
rung verdickt  und  in  den  inneren  Schichten  verkäst  ist.    c  Fettgewebe.    Vergr.  30. 
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sprochene  tuberkulöse  Erkrankung,  d.  h.  entzündliche  Granulations- 
wucherung der  Gefäßwände  mit  Tuberkelbildung  und  nachfolgender 
Verkäsung  (Fig.  485  b)  zeigen,  so  daß,  falls  nicht  Thrombose  eintritt, 
von  den  kranken  Wänden  aus  große  Mengen  von  Bacillen  an  den 
Blutstrom  abgegeben  werden  können.  In  seltenen  Fällen  können  auch 
Arterien,  namentlich  Lungenarterien,  von  der  Umgebung  aus  infiziert, 
an  Tuberkulose  erkranken  und  Bacillen  an  den  Blutstrom  abgeben. 

Die  Verschleppung  der  Bacillen  durch  die  Blutbahn  hat  eine  häma- 
togene Miliartuberkulose,   d.  h.   eine  Eruption   von  Miliartuberkeln 

(Fig.  486  a)  an  denjenigen  Orten, 
wo  die  Tuberkelbacillen  zur  Ruhe 
und  zur  Vermehrung  gelängen, 
zur  Folge.  Wo  dies  sein  wird,  und 
wie  zahlreich  die  Tuberkel  sein 
werden,  hängt  von  dem  Sitz  des 
Einbruchs  und  von  der  Zahl  der 
in  das  Blut  gelangten  Bacillen  ab. 
Reichliche  Bacilleneinfuhr  in  das 
Blut  kann  zu  allgemeiner 
hämatogener  Miliartuber- 
kulose führen. 

Werden  dem  Blute  in  spär- 
licher Zahl  zugeführte  Bacillen 
nur  in  einem  einzigen  Organ  ab- 
gelagert und  tritt  nicht  der  Tod 
ein,  so  entsteht  in  diesem  Organ 
eine  fortschreitende  häma- 
togene  Lokaltuberkulose, 
die  sich  in  ihrem  Verlaufe  gleich 
gestaltet  wie  primäre  von  außen 
kommende  Infektionen, 
hämatogene  Tuberkeleruption   be- 


ä 
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Fig.  486.  Hämatogene  Miliar- 
tuberkulose der  Leber  (Alk.  Kann.). 
a  Ausgebildeter  Tuberkel  im  Pfortader- 
bindegewebe, b  Anhäufung  von  Bundzellen. 
Vergr.  150. 
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gleitende  exsudative  Entzündung  ist  bald  mehr,  bald  weniger  aus- 
gesprochen und  pflegt  in  den  Meningen  und  in  den  Lungen  am  stärksten 
zu  sein. 

Findet  von  den  Lungenherden  aus  ein  Einbruch  in  die  Bronchien, 
etwa  durch  Erweichung  eines  Käseherdes,  statt,  oder  bricht  ein  Nieren- 
herd ins  Nierenbecken  durch,  so  findet  auch  eine  Verbreitung  der 
Tuberkelbacillen  an  der  Oberfläche  der  Schleimhäute  statt.  Aus 
den  Bronchien  gelangen  die  Bacillen  in  die  Luftröhre,  den  Kehlkopf, 
die  Mundhöhle  und  von  da  auch  in  den  Darmkanal,  durch  Aspiration 
bei  tiefer  rascher  Inspiration  auch  in  andere  noch  gesunde  Lungen- 
teile; von  den  Nieren  aus  gelangen  sie  in  die  ableitenden  Harnwege. 

Auch  bei  dieser  Verbreitung  kann  eine  sekundäre  Infektion  er- 
folgen, doch  führt  nur  ein  gewisser  Prozentsatz  der  so  verschleppten 
Bacillen  zur  Infektion,  und  es  sind,  wie  die  Erfahrung  lehrt,  nur  be- 
stimmte Schleimhautgebiete  für  die  Infektion  empfänglich,  für  den  Darm- 
traktus  vornehmlich  die  Mandeln  und  die  lymphadenoiden  Apparate 
des  Dünndarms  und  des  Dickdarms,  während  Oesophagus  und  Magen 
fast  immun  sind,  für  die  ableitenden  Harnwege:  Nierenbecken,  Harn- 
leiter und  Blase,  während  die  Harnröhre  fast  immer  frei  bleibt. 

Gelangen  Bacillen  in  die  großen  Körperhöhlen,  so  können  sie  sich 
auch  hier  an  der  Oberfläche  verbreiten,  und  es  beantworten  die  serösen 
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Häute  die  Infektion  mit  diffuser  Entzündung  und  mit  Knötchenbildung 
(Fig.  487).    Späterhin  kann   sich  Bindegewebsneubildung  anschließen. 

Ist  eine  Frau  zur  Zeit,  in  der  Tuberkelbacillen  im  Körper  durch 
die  Blutbahn  sich  verbreiten,  schwanger,  so  kann  auch  eine  Infektion 
der  Placenta  und  von  da  aus  auch  eine  Infektion  des  Fötus  erfolgen, 
so  daß  das  Kind  späterhin  bereits  infiziert  geboren  wird.  Soweit  Er- 
fahrungen darüber  vorliegen,  ist  indessen  dieser  Vorgang  nicht  häufig, 
und  es  werden  Kinder  tuberkulöser  Eltern  häufiger  nach 
der  Geburt  angesteckt.  Eine  konzeptionelle  Infektion  der  Frucht 
durch  infiziertes  Sperma 
ist  nicht  nachgewiesen  und 
sehr  unwahrscheinlich. 

Zur  Infektion  mit  Tu- 
berkelbacillen gesellen  sich 
nicht  selten  Sekundär- 
infektionen, und  es  findet 
dies  namentlich  dann  statt, 
wenn  durch  Tuberkulose 
verursachte  Zerfallshöhlen 
oder  Geschwüre  von  außen 
zugänglich  sind.  Am  häu- 
figsten treten  Sekundär- 
infektionen in  tuber- 
kulösen Lungen  auf 
und  werden  vornehmlich 
durch  Streptokokken 
und  Staphylokokken, 
Pneumokokken  und  In- 
fluenzabacillen ,  Micro- 
coccus  tetragenus  und 
Bacterium  coli  etc.  ver- 
ursacht. Manche  Autoren 
sind  geneigt,  alle  stärkeren 
entzündlichen  Exsudatio- 
nen, welche  die  Lungen- 
tuberkulose begleiten,  auf 
solche  Sekundärinfektionen  zurückzuführen ;  doch  ist  dies  insofern  nicht 
richtig,  als  die  durch  Tuberkelbacillen  bedingte  Tuberkelbildung  von  ganz 
bedeutenden  entzündlichen  Exsudationen  begleitet  sein  kann,  so  daß  sich 
in  den  Geweben  (in  den  Lungenalveolen,  auf  der  Pleura,  in  den  Subarach- 
noidealräumen  etc.)  seröse  oder  serös-fibrinöse,  oder  rein  fibrinöse,  oder 
eiterig-fibrinöse  Exsudate  in  erheblicher  Menge  anhäufen  können.  Auf 
Sekundärinfektionen  weisen  hohes  (septisches)  Fieber,  rascher,  zur 
Eiterung  tendierender  Gewebszerfall,  ungewöhnlich  heftige,  zum  Teil 
hämorrhagische  Entzündung  hin,  doch  ist  es  ohne  speziell  darauf  ge- 
richtete Untersuchung  oft  nicht  zu  sagen,  ob  eine  rein  tuberkulöse  oder 
ob  eine  Mischinfektion  vorliegt. 

Ueber  die  Behandlung  der  Tuberkulose  mit  Bakterienextrakten  und 
Heilserum  vergl.  §  32  S.  121. 

Die  Frage,  wie  oft  Tuberkulose  durch  Uebertraguog  der  Bacillen  toü  der 
Mutter  auf  das  Kind  übergeht,  ist  noch  eine  offene,  doch  ist  durch  Untersuchungen 
von  Schmorl,  BißCH-HiRSCHFELD  und  Landouzy  bei  Miliartuberkulose  schwangerer 
Frauen  nachgewiesen,  daß  Tuberkelbacillen  sowohl  im  Innern  intervillöser  Räume  als 


Fig.  487.  Tuberculosis  omenti  (M.  Fl. 
Kairo.),  a  Tuberkelzentrum,  b  Zellen  mit  epithe- 
loidem  Charakter,  c  Lymphatische  Elemente,  d  Ge- 
wucherte ein-  und  mehrkernige  Epithelien  der  Um- 
gebung.   Vergr.  200. 
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auch  im  Blut  von  Choriongefäßen  vorkommen,  und  daß  auch  die  Leber  des  Fötus 
Bacillen  enthalten  kann.  Ferner  kommen  auch  Fälle  von  Tuberkulose  der  Placenta 
vor  (Schmorl,  Kockel,  Lungwitz),  welche  als  Stationen  auf  dem  Wege  des  Tuberkel- 
bacillus  von  der  Mutter  auf  die  Frucht  angesehen  werden  können. 

Für  einen  Uebergang  der  Tuberkelbacillen  von  der  Mutter  auf  die  Frucht  sprechen 
auch  die  von  Demme,  Baumgarten,  Rilliet,  Charrin  und  Anderen  mitgeteilten 
Fälle  frühzeitig  aufgetretener  Tuberkulose,  sowie  die  Angaben  von  Armanni,  Lan- 
douzy und  Martin,  daß  sie  durch  Impfung  von  Organstücken  menschlicher  Föten, 
die  von  tuberkulösen  Müttern  stammten,  bei  Meerschweinchen  Tuberkulose  erzeugt 
hatten.  Noch  wichtiger  aber  sind  experimentelle  Untersuchungen,  welche  de  Renzi 
und  Gärtner  angestellt  haben,  indem  es  ihnen  gelang,  bei  Meerschweinchen,  weißen 
Mäusen  und  Kaninchen  durch  Impfung  der  Mütter  auch  einen  Teil  der  von  denselben 
geborenen  Jungen  tuberkulös  zu  machen,  und  es  ist  demgemäß  auch  Gärtner  der 
Ansicht,  daß  unter  geeigneten  Bedingungen  sowohl  bei  Tieren  als  beim  Menschen 
Tuberkelbacillen  von  der  Mutter  auf  die  Frucht  übergehen  können.  Endlich  ist  es 
Maffucci  und  Baumgarten  auch  gelungen,  Tuberkelbacillen  mit  Erfolg  auf  be- 
fruchtete Hühnereier  zu  übertragen,  wobei  sich  ergab,  daß  die  Infektion  die  Ent- 
wicklung des  Hühnchens  nicht  stört,  daß  vielmehr  die  Bacillen,  von  dem  Embryo 
aufgenommen,  zunächst  ohne  sich  erheblich  zu  vermehren,  in  dessen  Gewebe  ver- 
harren, um  erst  späterhin  im  Körper  des  ausgekrochenen  Hühnchens  Tuberkulose  zu 
verursachen.  Nach  den  Ergebnissen  anatomischer  Untersuchung  kann  eine  placeotare 
Uebertragung  der  Tuberkulös  e  auf  das  Kind  nicht  zweifelhaft  sein. 
Konzeptionelle  Uebertragung  der  Tuberkulose  von  dem  Vater  auf  die  Frucht  ist  da- 
gegen nicht  anzunehmen.  Im  übrigen  ist  nach  den  bisherigen  Beobachtungen  daran 
festzuhalten,  daß  die  Tuberkulose  meist  auf  eine  extrauterine  Infektion 
zurückzuführen  ist,  und  daß  Kinder  tuberkulöser  Eltern  deshalb  an 
Tuberkulose  so  häufig  erkranken,  weil  sie  der  Infektion  mit  Tuberkulose  mehr 
ausgesetzt  sind  als  Kinder  gesunder  Eltern.  Eine  besondere  Disposition  der 
Kinder  tuberkulöser  Eltern  zu  Tuberkulose  ist  nicht  nachgewiesen. 

Bei  Tieren  scheint  eine  Uebertragung  von  Tuberkulose  auf  den  Fötus  nach  An- 
gabe von  Zippeijus,  Jessen,  Pütz,  Grothans,  Malvoz,  Lydtin,  Brouveer. 
Adams  und  Anderen  ab  und  zu  vorzukommen,  und  Johne  hat  bei  einem  Kalbsfötus 
nicht  nur  Knötchen  und  Knoten  in  der  Lunge,  in  der  Leber  und  in  verschiedenen 
Lymphdrüsen  nachgewiesen,  sondern  auch  die  Anwesenheit  von  charakteristischen  Ba- 
cillen festgestellt 

Von  seiten  der  Kliniker  und  Aerzte  wird  vielfach  die  sog.  Skrofulöse  als  ein  be- 
sonderer pathologischer  Zustand  des  kindlichen  Organismus  angesehen,  der  zu  Tuber- 
kulose in  besonderem  Maße  disponiert.  Als  skrofulös  werden  Kinder  angesehen,  welche 
andauernd,  oder  wenigstens  sehr  häufig  an  Entzündungen  der  Schleimhäute  (der  Nase 
und  ihrer  Nebenhöhlen,  der  Conjunctiva,  des  Mittelohres)  sowie  der  äußeren  Haut,  an 
dauernden,  zuweilen  zu  Nekrose  und  Vereiterung  führenden  Lymphdrüsenschwellungen, 
endlich  auch  an  chronischen  Entzündungen  der  Knochen  und  Gelenke  leiden  und  ein 
schlaffes,  blasses,  oft  auch  gedunsenes  Aussehen  bieten.  In  vielen  Fällen  sind  diese 
Erscheinungen  schon  durch  Tuberkulose  verursacht,  in  anderen  Fällen  handelt  es  sich 
um  Streptokokken  oder  Staphylokokkeninfektionen  oder  um  Syphilis.  Es  ist  also  diese 
Skrofulöse  nur  eine  besondere  Erscheinungsform  verschiedener  Infektionen,  aber  keine 
besondere  Krankheit  Ob  dabei  die  beteffenden  Kinder  eine  besondere  Disposition 
zu  allen  diesen  Infektionen  besitzen,  die  man  als  Skrofulöse  bezeichnen 
könnte,  ist  schwer  zu  erweisen.  Der  kindliche  Organismus  wird  durch  diese  Infek- 
tionserreger ganz  allgemein  sehr  leicht  infiziert,  und  es  kann  danach  die  häufige  Er- 
krankung einzelner  Kinder  an  diesen  Infektionen  ebensowohl  auf  mangelhafte  Rein- 
lichkeit und  auf  Besonderheiten  der  Umgebung,  in  der  sich  das  Kind  befindet,  auf 
häufige  Verletzungen  etc.,  als  auf  eine  besondere  Disposition  des  Kindes  selbst  zurück- 
zuführen sein. 

v.  Behring  hat  in  den  letzten  Jahren  die  Ansicht  vertreten,  daß  die  Tuberku- 
lose fast  immer  im  Säuglingsalter  durch  Aufnahme  der  Bacillen  vom  Darm  aus  er- 
worben werde,  daß  spätere  Infektionen  eine  ganz  untergeordnete  Bolle  spielen.  Richtig 
ist  an  dieser  Anschauung  nur  die  schon  lange  bekannte  Tatsache,  daß  der  Darm  des 
Säuglings  die  Bacillen  leichter  aufnimmt  als  der  Darm  des  Erwachsenen,  und  daß  die 
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Infektion  nicht  immer  am  Orte  der  Bacillenaufnahme  manifest  wird,  sondern  sehr  oft 
erst  in  Organen,  denen  sie  durch  den  Lymph-  und  den  Blutstrom  zugeführt  werden, 
in  Lymphdrüsen,  in  der  Lunge,  im  Gehirn,  in  Knochen  etc.  Infektionen  mit  Tuberkel- 
bacillen  können  in  jedem  Alter  auftreten.  Es  ist  ferner  die  primäre  Darminfektion 
nicht  die  dominierende,  sondern  die  Infektion  des  Respirationsapparates.  Diese  erfolgt 
meist  durch  die  direkte  Zufuhr  der  Bacillen  in  das  respirierende  Lungenparenchym. 
Eine  primäre  Infektion  der  Bespirationswege,  der  Nase,  des  Kehlkopfes,  der  Luftröhre 
und  der  Bronchien  kommt  zwar  vor,  tritt  aber  gegenüber  der  primären  Lungeninfektion 
zurück. 

Die  Tuberkulose  der  Säugetiere  wird  am  häufigsten  beim  Rinde  beobachtet 
und  zeigt  im  allgemeinen  einen  ähnlichen  Verlauf  wie  die  Tuberkulose  des  Menschen, 
doch  bilden  die  Granulations  Wucherungen  häufiger  größere  geschwulstartige  Knoten, 
so  namentlich  beim  Bind,  und  es  ist  die  Neigung  zur  Generalisation  geringer.  Die 
Tuberkulose  der  serösen  Häute,  die  oft  als  Perlsacht  bezeichnet  wird,  beginnt  mit 
der  Bildung  kleiner  Knötchen,  führt  alsdann  aber  zu  stärkeren  Bindegewebswuche- 
rungen,  so  daß  sich  auf  der 
verdickten  Serosa  erbsen-  bis 
bohnengroße,  ja  selbst  hüh- 
nerei-  bis  faustgroße  Knoten 
bilden  (Fig.  488),  die  anfangs 
weich ,  sarkomähnlich  sind, 
später  aber  fester  und  derber 
werden  und  oft  verkalkte 
Käseherde  einschließen.  Die 
Form  der  Wucherung  ist  bald 
zottig  und  warzig,  bald  maul- 
beerförmig  oder  traubig, 
blumenkohlartig,  bald  auch 
polypös. 

Nächst  dem  Rinde  er- 
krankt am  häufigsten  das 
Schwein,  seltener  erkranken 
Pferde,  Ziegen,  Schafe  und 
Katzen,  noch  seltener  Hunde. 

Von  wilden  Tieren, 
die  gefangen  gehalten  werden, 
erkranken  leicht  an  Tuber- 
kulose Affen,  Löwen,  Tiger, 
Bären,  Schakale,  Panther, 
Jaguare,  Giraffen  und  Drome- 
dare. Von  den  kleinen 
Versuchstieren  ist  das  Meerschweinchen  das  empfänglichste.  Nach 
subkutanen  Impfungen  stellt  sich  eine  fortschreitende  Tuberkulose  ein,  welche  das 
Tier  in  etwa  4—11  Wochen  tötet  Bei  Kaninchen  kann  Impftuberkulose  abheilen. 
Feldmäuse  und  weiße  Mäuse  sind  schwer  zu  infizieren. 

Bei  dem  Geflügel  (Hühner,  Tauben,  Fasanen,  Papageien)  ist  Tuberkulose  häufig 
und  lokalisiert  sich  meist  in  den  Abdominalorganen. 

Kulturen  von  Bacillen  der  Tuberkulose  des  Menschen  und  derjenigen  des  Ge- 
flügels zeigen  nicht  unerhebliche  Verschiedenheiten.  Erstere  sind  trocken,  warzig  oder 
schuppig,  glanzlos,  letztere  feucht,  faltig  und  weich  und  wachsen  auch  noch  bei  43°. 
Hunde  sind  gegen  Vogeltuberkulose  ganz  immun,  gegen  die  Tuberkulose  des  Menschen 
nicht.  Intraperitoneale  Impfung  von  Säugetiertuberkulose  verursacht  (Lebay)  bei 
Kaninchen  in  der  Leber  und  der  Milz  zahlreiche  käsige  Herde  mit  wenig  Riesenzellen 
und  spärlichen  Bacillen,  in  der  Lunge  zahlreiche  käsige  Knötchen  mit  zahlreichen 
Bacillen,  Impfungen  von  Hühnertuberkulose  dagegen  spärliche,  nicht  verkäsende  zellige 
Wucherungen  mit  Riesenzellen  und  ungeheuren  Mengen  von  Bacillen. 

Nach  Maffüoci,  Martin,  Gärtner  und  Anderen  hat  Einimpfung  menschlicher 
Tuberkulose  beim  Huhn  keine  Tuberkulose  zur  Folge,  aber  die  Bacillen  erhalten  sich 
wochenlang  lebend  im  Körper  des  Huhnes.    Tauben  (Auclair)  sterben  nach  intra- 


Fig.  488.      Wucherungen  der  Pleura  bei 
Tuberkulose  (Perlsucht)  des  Rindes. 
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peritonealer  Impfung,  aber  es  finden  sich  in  dem  Gewebe  keine  Tuberkel ;  Leber  und 
Lunge  können  noch  nach  14  Tagen  lebende  Bacillen  enthalten.  Bei  Meerschweinchen 
verursachen  (STRAUß)  Bacillen  menschlicher  Tuberkulose  viel  schwerere  Veränderungen 
als  Bacillen  der  Hühnertuberkulose.  Bei  mit  Hfihnertuberkulose  infizierten  Mausen 
findet  (Weber  und  Bofinger)  eine  massenhafte  Vermehrung  der  Bacillen  statt  ohne 
Giftwirkung  und  ohne  stärkere  Reaktion  von  seiten  der  Gewebe.  Der  Aufenthalt  im 
Saugetierkörper  (Meerschweinchen  und  Maus)  ändert  selbst  nach  1—2  Jahren  die 
Virulenz  der  Bacillen  für  Hühner  oder  für  Meerschweinchen  nicht  Ob  der  Mensch 
für  Vogeltuberkulose  empfänglich  ist,  ist  eine  noch  offene  Frage. 

Die  Frage,  ob  die  Tuberkulose  der  Tiere,  insbesondere  der  Haustiere,  mit  der 
Tuberkulose  des  Menschen  Identisch  sei  oder  nicht,  ist  in  den  letzten  Jahren  Gegen- 
stand lebhafter  Diskussion  gewesen.    Die  Mehrzahl  der  Autoren  hat   sich  für   die 
Identität  ausgesprochen,  Koch  und  v.  Baumgarten  dagegen.    Für  die  letztere  An- 
schauung kann  man  geltend  machen,  daß  die  Bacillen  verschiedener  Herkunft  in  Kul- 
turen Verschiedenheiten  zeigen,  daß  insbesondere  Kulturen  von  Bacillen  der  Vogel - 
tuberkulöse  wesentliche  Differenzen  gegenüber  der  Menschentuberkulose  bieten.     Man 
kann  ferner  anführen,  daß  Impfungen  von  Tuberkelbacillen   menschlicher  Herkunft 
auf  Haustiere,  z.  B  auf  Binder,  fehlschlagen  oder  eine  leichtere  Erkrankung  hervorrufen 
als  Bacillenimpfungen  von  einem  kranken  Binde.   Trotz  dieser  Tatsachen  ist  es  indessen 
nicht  zu  bezweifeln,  daß  es  sich  nicht  um  verschiedene  Krankheitsfonnen  handelt,  daß 
die  Tuberkulose  des  Menschen  und  der  Haustiere  vielmehr  eine  identische  Erkrankung 
ist,  welche  durch  Varietäten  derselben  Baeillenart  hervorgerufen  wird.    Vermehren 
eich  die  Bacillen  längere  Zeit  innerhalb  derselben  Tierspecies,  so  erhalten  sie  Eigen- 
schaften, die  sie  für  andere  Tierspecies  weniger  virulent  und  schwer  übertragbar  machen. 
Die  Tuberkulose  des  Menschen  ist  trotzdem  auf  Säugetiere  noch  direkt  übertragbar, 
und  es  kann  sich  auch  der  Mensch  mit  Bacillen  der  Säugetiertuberkulose  infizieren. 
Nicht  gekochte  Kuhmilch  und  Fleisch,  die  Tuberkelbacillen  enthalten,  können  danach 
die  Rindertuberkulose  auf  den  Menschen  übertragen,  und  es  kann  das  Wartepersonal 
der  Tiere  auch  von  Wunden  oder  von  dem  Respirationswege  aus  durch  kranke  Tiere 
infiziert  werden.   Am  weitesten  in  seinen  Eigenschaften  von  den  Bacillen  menschlicher 
Tuberkulose  entfernt  ist  die  Bacillusvarietät  der  Vogeltuberkulose.     Bei  Papageien 
kommt  auch  eine  Tuberkulose  vor,  deren  Bacillen  in  ihren  Eigenschaften  mit  den  Ba- 
cillen der  menschlichen  Tuberkulose  übereinstimmen. 

Tuberkulose  kommt  auch  bei  Kaltblütern,  Fischen,  Blindschleichen,  Fröschen, 
Schlangen,  Eidechsen,  Schildkröten  vor  und  wird  ebenfalls  durch  einen  säurefesten 
Bacillus  verursacht,  der  sein  Wachstumsoptimum  bei  15°  hat  und  bei  Temperaturen 
von  10—31°  wächst.  Es  wird  angenommen  (Bataillon,  Ferre  u.  A.),  daß  auch 
dieser  Bacillus  eine  Varietät  des  Bacillus  der  Säugetiertuberkulose  darstellt  Fried- 
mann hat  versucht,  durch  Impfung  des  für  Säugetiere  wenig  virulenten  Kaltblüter- 
bacillus  Meerschweinchen  gegen  Tuberkulose  zu  immunisieren. 

Als  Pseudotuberkulose  kann  man  Erkrankungen  zusammenfassen,  bei  welchen 
den  Tuberkeln  ähnliche  zellige  und  fibröse,  zum  Teil  auch  der  Nekrose  verfallende 
Knötchen  sich  bilden,  die  aber  nicht  durch  den  KocHschen  Bacillus  verursacht  werden. 
Nach  der  Aetiologie  kann  man  folgende  Formen  unterscheiden. 

1)  Pseudotuberkulose  durch  tote  Fremdkörper.  Kann  experimentell 
durch  Injektion  von  Lykopodiumsporen,  Olivenöl,  Quecksilber  in  die  Blutgefäße,  In- 
halation reizenden  Staubes  in  die  Lungen,  Injektion  größerer  Mengen  von  Milch  in 
die  Bauchhöhle  etc.  erhalten  werden.  Raupenhaare,  Wattestücke,  Seidenfadenstücke 
etc.,  die  im  Gewebe  liegen,  Cholesterin  tafeln  aus  geplatzten  Ovarialcysten,  Mageninhalt, 
der  in  die  Bauchhöhle  geraten  ist,  können  ebenfalls  zur  Bildung  zellig-fibröser  Knöt- 
chen führen. 

2)  Durch  monomorphe  und  polymorphe  Bakterien  verursachte 
Pseudotuberkulose.  Eppinoer,  Buchholz  und  Flexner  haben  aus  anscheinend 
tuberkulösen  Lungen  und  Bronchialdrüsen  Cladothrix-  und  Streptothrizarten  be- 
schrieben, die  sie  für  die  Ursache  der  Erkrankung  zu  halten  geneigt  sind.  Courmont 
fand  in  einem  scheinbar  tuberkulösen  Ellbogengelenk  einen  Bacillus,  der  mit  dem 
KocHschen  Bacillus  nicht  identisch  war.  Mit  dem  RABiNOwrrscHschen  Butterbacillus, 
der  wahrscheinlich  vom  Kuhmist  stammt,  sowie  mit  den  MoELLERechen  Grasbacillen 
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kann  man  bei  Meerschweinchen,  mit  dem  KoRNschen  Butterbacillus  bei  weißen  Mausen 
eine  der  Tuberkulose  ähnliche  Peritonealerkrankung  erzielen. 

Bei  Nagetieren  kommt  eine  der  Tuberkulose  ähnliche  Erkrankung  nicht  selten 
vor  (Pfeiffer,  Preisz,  Zagabi,  Nocard,  Bonome,  Delbanco  u.  A.),  die  durch 
einen  plumpen  dicken  Bacillus  mit  abgerundeten  Enden  verursacht  wird.  Andere 
Formen  bacillärer  Pseudotuberkulose  hat  Ebebth  bei  Kaninchen,  Munt  bei  Vögeln, 
Courmont  bei  einer  Kuh  beobachtet  u.  s.  w. 

3)  Pseudotuberkulose  durch  Hyphomy  ceten  kommt  in  der  Lunge  vor 
und  kann  auch  künstlich  durch  Injektion  verschiedener  Aspergillus-  und  Mucorarten 
erhalten  werden,  doch  zeigt  sie  Eigentümlichkeiten,  die  meist  ohne  Schwierigkeiten 
eine  Unterscheidung  von  der  wahren  Tuberkulose  ermöglichen. 

4)  Pseudotuberkulose  durch  tierische  Parasiten  kommt  vornehmlich 
bei  Schafen,  Schweinen,  Ziegen,  Katzen,  Feldhasen,  Rehen,  Hirschen  und  Gemsen 
vor  und  wird  durch  verschiedene  Strongylusarten  und  Pseudalius  capillaris  (Müller) 
verursacht,  ist  also  eine  verminöse  Pseudotuberkulose. 
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§  172.  Die  Syphilis  ist  ähnlich  wie  die  Tuberkulose  eine  In- 
fektionskrankheit, welche,  von  einer  örtlichen  Lokalisation  ausgehend, 
sich  auf  dem  Lymph-  und  Blutwege  im  Organismus  verbreitet  und  zur 
Bildung   umschriebener   Entzündungen   und  Granulationswucherungen 
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führt,  doch  zeigen  die  einzelnen  Lokalisationsherde  keinen  so  charakte- 
ristischen Aufbau  wie  der  Tuberkel. 

Die  Ursache  der  Syphilis  ist  nicht  bekannt.  Ob  ein  im  Jahre  1884 
von  Lüstgarten  beschriebener  Bacillus  pathogene  Bedeutung  hat 
und  das  Kontagium  der  Syphilis  darstellt,  ist  fraglich.  Die  dem 
Tuberkelbacillus  ähnlichen  Bacillen  zu  züchten,  ist  bis  jetzt  nicht  ge- 
lungen. 

Das  Gift,  durch  dessen  Impfung  Syphilis  entsteht,  kommt  nur 
innerhalb  des  menschlichen  Organismus  vor,  wird  nur  innerhalb  des- 
selben reproduziert  und  gelangt  auf  andere  Individuen  nur  durch  direkte 
oder  indirekte  Uebertragung.  Metschnikoff,  Roux,  Lassar  und 
Neisser  gelang  es,  Syphilis  durch  Einimpfung  syphilitisch  erkrankter 
Gewebsmassen  auf  anthropoide  Affen  (Schimpanse)  zu  übertragen.  In 
einen  Organismus  verpflanzt,  ruft  das  Gift  Entzündungsprozesse  alier- 
verschiedenster  Intensität  und  Extensität,  von  der  einfachen  lokalen 
vorübergehenden  Hyperämie  bis  zur  Bildung  erheblicher  Exsudate  oder 
geschwulstähnlicher  Granulationen,  oder  ausgedehnter  Bindgewebshyper- 
plasieen  hervor.  Von  einer  syphilitischen  schwangeren  Mutter  kann  die 
Infektion  durch  die  Placenta  auf  das  Kind  übertragen  werden. 


Fig.  489.  Initialsklerose  (Alk.  Häm.  Eos.),  a  Corium,  leicht  entzündet. 
b  Initialsklerose;  zellig  infiltriertes  Bindegewebe,  c  Einbruch  der  zelligen  Massen  ins 
Epithel,    d  e  Mit  Bandzellen  gefüllte  Lymphgefäße.    Vergr.  35. 

Bildet  sich  am  Orte  der  Infektion,  welche  meistens  die  äußere 
Haut  an  den  Genitalien  betrifft,  indessen  auch  in  Schleimhäuten  (Mund, 
Rachen,  Genitalschleimhaut)  auftreten  kann,  der  erste  Entzündungsherd, 
so  entsteht  zuerst  eine  Papel,  welche  der  Fläche  nach  sich  ausbreitet 
und  8 — 10  Tage  nach  ihrem  Auftreten  Schuppen  bildet,  oder  aber 
ulceriert  und  eine  geringe  Menge  seröser  oder  eiteriger  Flüssigkeit 
secerniert,  welche  zu  einer  Borke  eintrocknet.  Gleichzeitig  verhärtet 
sich  der  Grund  und  bildet  eine  scheibenförmige  dicke  oder  dünne, 
pergamentartige  Einlage  in  der  Haut  Zuweilen  entsteht  auch  ein 
Bläschen  und  aus  diesem  eine  Erosion  und  alsdann   ein  Geschwür, 
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welches  wenig  secerniert,  dessen  Grund  aber  verhärtet  ist.     In   noch 

anderen  Fällen  besteht  zuerst  ein  Geschwür,  und  der  Grund  verhärtet 

sich  erst  nachträglich. 

Die  Verhärtung  wird  als  Initialsklerose  oder  als  Hunter  sehe 

Induration  (Fig.  489  6),  das  Geschwür  als  harter  Schanker  be- 
zeichnet. Die  erstere  ist  wesentlich 
durch  eine  Anhäufung  kleiner  Rund- 
zellen (Fig.  489  b  und  Fig.  490  ä) 
in  den  Spalten  des  Bindegewebes 
bedingt.  Zuweilen  bilden  sich  auch 
epitheloide  Zellen  (Fig.  490  b) 
und  vereinzelte  Riesenzellen 
(c).    Damit  ist  der  Höhepunkt  der 

Fig.  490.    Schnitt  aus  einer  si 


au« 


•  syphili- 
tischen Initialsklerose  (Alk.  AI. 
Kann.),  a  Rundzelleninfiltration,  b  Größere 
einkernige  Zellen,  c  Vielkernige  Riesenzellen. 
Vergr.  350. 


Entwickelung  erreicht;  der  größte  Teil  der  Zellen  zerfallt  und  wird 
resorbiert.  Ein  Teil  der  Zellen  wird  zur  Bildung  eines  Narbengewebes 
verwendet. 


Fig.  491.  Condyloma  latum  ani  (Alk.  Bismarckbraun).  a  Hornschicht,  b 
Schleimschicht  der  Epidermis,  c  Corium.  d  Aufgelockerte,  kleinzellig  infiltrierte  Hörn- 
Schicht  e  Aufgequollene,  /  aufgequollene  und  zellig  infiltrierte  Schleimschicht,  a  Epithel  - 
zellen  mit  Rundzellen  im  Innern,  h  Körnige  Gerinnungsmassen,  i  Geschwellter,  und 
mit  Zellen  und  Flüssigkeit  infiltrierter  Papillarkörper.  k  Corium,  mit  Zellen,  Flüssig- 
keit und  geronnenen  Eiweißkörpern  infiltriert.  I  Erweiterte  und  mit  Gerinnseln  gefüllte 
Lymphgefäße,    m  Schweißdrüsen.     Vergr.  150. 
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Schon  im  Gebiete  der  Initialsklerose  und  deren  nächster  Umgebung 
findet  man  die  Lymphgefäße  (Fig.  489  d  e)  erweitert  und  mit  Leuko- 
cyten  gefüllt.  Weiterhin  schließen  sich  nach  einer  gewissen  Zeit  Ent- 
zündungen der  Lymphdrüsen,  der  Haut  und  der  Schleimhäute  (sekun- 
däre Symptome)  an,  denen  später  syphilitische  Entzündungen  der  Ein- 
geweide und  der  Knochen  folgen  (tertiäre  Eruptionsformen).  Sie  sind 
zum  Teil  anderen,  nicht-syphilitischen  Entzündungen  gleich,  zum  Teil 
werden  besondere  Granulationsbildungen  erzeugt.  Die  syphilitischen 
Affektionen  der  Haut,  welche  unter  dem  Namen  der  Syphilide  zu- 
sammengefaßt werden,  bilden  bald  nur  rote  Flecken,  bald  kleinere 
oder  größere  papilläre  Erhebungen,  welche  sich  mit  Blasen-  und  Pustel- 
bildung, sowie  auch  mit  Schuppenbildung  verbinden  können,  und  man 
hat  danach  auch  die  verschiedenen  Hautsyphilide   mit  verschiedenen 


Fig.  492.  Meningoencephalitis  syphilitica  gummosa  (M.  Fl.  Alk. 
Häm.).  a  Hirnrinde,  b  Weiche  Hirnhäute,  c  Von  zeitigem  Exsudat  umgebene 
Vene,  d  Frisches  zelliges,  dt  zellig-fibröses,  <2,  verkästes  Granulationsgewebe,  e  Arterie 
mit  stark  verdickter  Intima  und  zellig  infiltrierter  Adventitia.  f  Zellige  Infiltration 
der  Piaischeiden  der  Rindengefäße.  /.  Perivaskuläre  zellige  Infiltration  der  Rinden- 
substanz, g  In  diffuser  Ausbreitung  auf  die  Hirnrinde  übergreifende  zellige  Infiltration. 
Vergr.  15. 

Namen  belegt,  indem  man  eine  Roseola  syphilitica,  papulöse 
Syphilide,  vesikulöse,  pustulöse  und  ulceröse  Syphilide, 
sowie  eine  Psoriasis  syphilitica  unterscheidet.  Gemeinsam  ist 
allen  diesen  Affektionen,  daß  es  sich  um  mehr  oder  minder  hochgradige 
Entzündungen  handelt,  welche  in  erster  Linie  durch  eine  Gewebs- 
infiltration, zum  Teil  auch  durch  Wucherung  ausgezeichnet  sind.  So 
findet  man  z.  B.  bei  den  als  großpapulöses  Syphilid  oder 
Condyloma  latum  bezeichneten  beetartigen  Erhabenheiten  der  Haut 
eine  Infiltration  des  Papillarkörpers  (Fig.  491  i),  des  Coriums  (k)  und 
auch  des  Epithels  (c,  /*,  g,  h)  mit  Zellen  und  flüssigem  Exsudat,  das 
bei  Härtung  gerinnt,  und  es  können  diese  Exsudatmassen,  falls  die 
Hornschicht  der  Epidermis  maceriert  wird,  an  die  Oberfläche  treten 
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and  ein  Nässen  der  Condylome  bedingen.  Bei  den  pustulösen  Syphi- 
liden führt  die  Entzündung  zur  eiterigen  Schmelzung  des  Epithels,  bei 
den  ulcerösen  auch  des  Papillarkörpers  und  des  Coriums,  so  daß  Ge- 
schwüre entstehen. 

Aehnliche  entzündliche  Veränderungen,  wie  in  der  Haut,  treten  im 
Sekundärstadium  der  Syphilis  auch  in  den  Schleimhäuten,  insbesondere 
der  Mundhöhle,  des  Rachens  und  der  Respirationswege  auf. 

Die  in  den  inneren  Organen,  in  Drüsen,  an  Knochen,  in  Muskeln, 
im  subkutanen  und  submucösen  Bindegewebe,  in  den  Hirnhäuten  etc. 
auftretenden  syphilitischen  Erkrankungen  des  tertiären  Stadiums  stellen, 
sofern  sie  nicht  nur  in  leichten  degenerativen  und  entzündlichen  Pro- 
zessen oder  hyperplastischen  Gewebswucherungen  ohne  charakteristische 


Fig.  493.  Syphilis  des  Schädeldaches,  o  Periost  b  Knochenbalkeo. 
c  Kleinzellige  Infiltration  des  Markes,  d  Abgestorbenes  infiltriertes  Markgewebe,  e  In 
die  Knochen  einwucherndes  Periost.  /  Fibröses  Endost  g  Ostoklasten  und  Howship- 
sehe  Lakunen.    Vergr.  40. 

Eigenschaften  bestehen,  Bildungen  dar,  welche  gewöhnlich  als  Cfummi- 
knoten  (Virchow)  oder  als  Syphilom  bezeichnet  werden.  In  seinen 
frühen  Stadien  stellt  das  Gumma,  ähnlich  wie  das  breite  Condylom, 
eine  auf  ein  Gewebsgebiet  beschränkte  Entzündung  dar,  doch  ist  das 
Gumma  meist  zellreicher  und  verfällt  zum  Teil  der  eiterigen  Ein- 
schmelzung  oder  käsigen  Nekrose  (Fig.  492  e^),  während  in  anderen, 
namentlich  peripher  gelegenen  Teilen  sich  Granulationsgewebe  (rf)  und 
weiterhin  Bindegewebe  (äj  bildet.  Es  kommt  namentlich  im  Periost 
(Fig.  493),  in   den  Häuten  des  Gehirns  (Fig.  492),   sowie  in   den  par- 
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enchymatösen  Organen  des  Unterleibes,  besonders  in  der  Leber  (Fig. 
494  a  6),  der  Milz  und  den  Hoden  vor. 

In  den  Hirn-  und  Rückenmarkshäuten  führt  die  syphilitische  Ent- 
zündung teils  zu  schwieligen  Verdickungen,  teils  zu  Schwielen  mit 
käsigem  Einschluß.  Die  periostale  Syphilis,  die  mit  Vorliebe  sich  an 
den  platten  Knochen  des  Schädels  (Fig.  493),  oft  indessen  auch  an  den 
Gesichtsknochen,  den  großen  Röhrenknochen  (Tibia)  lokalisiert  und  sich 
über  den  größten  Teil  des  Skelettes  verbreiten  kann,  zeigt  bei  leichteren 
Erkrankungen  den  Charakter  granulierender  Entzündung,  die  zur  Bildung 
von  Narben-  und  Knochengewebe  und  damit  zur  Bildung  von  Osteo- 
phyten  und  zu  Hyperostose  führt  Schwerere  Formen,  welche  die 
eigentlichen  Gummiknoten  darstellen,  wirken  zerstörend  auf  den 
Knochen  und  führen  zu  Karies  und  Nekrose.    Der  frische  Entzündungs- 
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Fig.  494.  Gumma  hepatis  (Alk.  Alkarm.),  a  Käsiger  Knoten,  b  Homogenes 
Bindegewebe,  c  Bindegewebe  mit  Besten  von  Lebergewebe,  d  In  das  Lebergewebe 
ausstrahlende  Bindegewebige,  e  Zelliger  Herd  am  Rande  des  Kaseknotens.  /Zellige 
Herde  innerhalb  der  bindegewebigen  Ausstrahlungen,    g  Lebergewebe.    Vergr.  12. 

herd  präsentiert  sich  als  grau  durchscheinender,  Jgelber  oder  grau- 
weißer, eiterähnlicher,  mit  hyperämischem  Gewebe  umgebener  Herd, 
der  seinen  Sitz  im  Periost  hat,  aber  von  da  auch  auf  den  Markraum 
des  Knochens  übergreift.  Die  aus  kleinzelligen  Massen  bestehenden 
gelben  Herde  (Fig.  493  c)  können  absterben,  so  daß  die  Zellen  ihre 
Kerne  verlieren  (d),  und  es  kann  an  solchen  Stellen  auch  zu  Nekrose 
des  Knochens  kommen.  Im  lebenden  periostalen  und  endostalen  Ge- 
webe stellt  sich  Bindegewebsneubildung  ein  (e  /"),  die  unter  Bildung 
vielkerniger  Ostoklasten  (g)  und  Bildung  HowsHiPscher  Lakunen  die 
Knochenbalken  zerstört.  Bei  Abheilung  des  Prozesses  kann  sich  in 
diesem  Bindegewebe  wieder  Knochen  bilden. 

In  der  Leber  führen  die  syphilitischen  Herderkrankungen  zur 
Bildung  strahliger  Bindegewebsnarben    (Fig.  494  ft,   c,  d),   welche    oft 
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nekrotische,  käsige  Reste  des  ursprünglichen  Entzündungsherdes  (a). 
verkäste  Gummiknoten,  einschließen.  Aehnlich  gestalten  sich  die  Ver- 
hältnisse auch  in  anderen  Organen,  z.  B.  im  Hoden,  in  der  Milz. 

Zerfall  syphilitischer  Herde  der  Haut  und  des  Unterhautzellgewebes 
sowie  der  Mucosa  und  Submucfcsa  führt  zur  Bildung  von  Geschwüren. 
welche,  soweit  es  Schleimhäute  betrifft,  am  häufigsten  im  Gebiet  der 
Mundhöhle,  des  Rachens  und  der  oberen  Respirationswege  (Fig.  495  a) 

vorkommen.  In  der  Umgebung  von 
Geschwüren  bilden  sich  nicht  selten  p  a  - 
pilläre  Wucherungen  (Fig.  495  b  c). 
Die  Ursache,  durch  welche  die  syphi- 
litische Entzündung  häufig  ihren  Ausgang 
in  Gewebszerfall  und  Nekrose  nimmt, 
liegt  zunächst  in  der  besonderen  Be- 
schaffenheit des  Krankheitserregers.  Eine 
weitere  Ursache  bildet  die  ausgedehnte 
Beteiligung  der  Blutgefäße,  namentlich 
auch  der  Arterien,  an  der  Entzündung. 
Wo  eine  syphilitische  Entzündung  zu 
Granulationsbildung  oder  zu  einer  Binde- 
gewebshyperplasie  führt,  da  verdicken 
sich  auch  die  Gefäßwände,  namentlich 
die  Intima  (Fig.  492  c),  so  daß  das  Gefaß- 
lumen verengt,  ja  nicht  selten  völlig  ver- 
schlossen wird.  Zuweilen  ist  der  syphi- 
litische Prozeß  auch  ganz  überwiegend 
an  den  Gefäßen  lokalisiert. 

Neben  den  eigentlichen  syphilitischen 
Entzündungsherden,  die  auf  eine  örtliche 
Lokalisation  des  Erregers  der  Syphilis 
hinweisen,  kommen  bei  Individuen,  die 
eine  syphilitische  Infektion  durchgemacht 
haben,  nicht  selten  eigenartige  Degene- 
rationen im  Gebiete  des  Zentral- 
nervensystems (Tabes,  progressive 
Paralyse),  die  sich  mit  Wucherungen  der 
Glia  verbinden,  vor,  deren  Entstehung 
als  Folge  der  Syphilis  angesehen 
wird,  doch  lassen  diese  Erkrankungen 
histologisch  keine  für  Syphilis  charak- 
teristischen Eigentümlichkeiten  erkennen  und  kommen  in  denselben 
Formen  auch  bei  Individuen  vor,  die  niemals  eine  syphilitische  Infektion 
durchgemacht  haben. 

Die  hereditäre  Syphilis  ist  größtenteils  durch  eigenartige  Ge- 
websveränderungen, welche  von  den  Manifestationen  der  acquirierten 
Syphilis  nicht  unerheblich  differieren,  charakterisiert,  doch  kommen  auch 
Veränderungen  vor,  die  mit  ersteren  übereinstimmen.  In  der  Haut 
verursacht  dieselbe  sowohl  makulöse  als  papulöse  und  pustulöse  Syphi- 
lide, die  zu  Ulcerationen  führen  können.  Leber,  Nieren,  Nebennieren, 
Knochen  können  umschriebene  nekrotische  Herde  oder  entzündliche 
Zellanhäufungen  einschließen.  Die  Milz  pflegt  mehr  oder  weniger  ver- 
größert zu  sein  und  kann  in  einzelnen  Fällen  das  Zehnfache  ihres  nor- 
malen Volumens  erreichen.   In  der  Leber  kommen  sowohl  intravaskuläre 


Fig.  495.  Syphilitische 
VJerscnwärung  des  Kehl- 
kopfes. Sagittalschnitt  durch  den 
Kehlkopf  und  die  Trachea,  a  Ge- 
schwür. 6  Verdickungen  und  pa- 
pilläre Wucherung  am  Kehldeckel. 
c  Verdickungen  und  papilläre  Wu- 
cherungen der  linken  Kehlkopf- 
wand und  des  Taschenbandes. 
Natürliche  Größe. 
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als  perivaskuläre  Anhäufungen  von  Rundzellen,  die  oft  sich  in  kleinen 
dichten  Herden  gruppieren,  verbunden  mit  periportaler  Bindegewebs- 
neubildung  vor ;  sodann  gibt  es  auch  eine  diffus  über  die  ganze  Leber 
ausgebreitete  Hyperplasie  des  Bindegewebes  (Fig.  496  a  b\  welche  der 
Leber  eine  feste  Beschaffenheit  und  eine  eigentümlich  gelbbräunliche 
Färbung  verleiht;  ferner  auch  eine  auf  das  periportale  Gewebe  be- 
schränkte Bindegewebswucherung.  Die  Lunge  kann  ganz  oder  teilweise 
eine  dichte,  einem  Sarkomgewebe  ähnliche  graue  oder  grauweiße  Be- 
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Fig.  496.  Indurierte  Leber  eines  syphilitischen  Neugeborenen 
(M.  Fl.  Häm.  Eos.),  a  Hypertrophisches  periportales  Bindegewebe.  6  Induriertes,  von 
Bindegewebe  durchzogenes  Drüsengewebe,    c  Zellhaufen.    Vergr.  100. 


Fig.  497.  Veränderungen  der  Lunge  bei  kongenitaler  Syphilis 
(M.  FL  Häm.  Eos.),  a  Zellreiches  wucherndes  Stroma.  b  Zellreiche  Granulations- 
herde, c  Arterie  mit  verdickter  Adventitia.  d  d.  Drüsenähnliche  Bronchien,  welche 
zum  Teil  (dt)  abgestoßenes  Epithel  und  Rundzellen  enthalten,  e  et  Alveolen,  welche 
zum  Teil  (et)  desquamiertes  Epithel  und  Bundzellen  enthalten.    Vergr.  60. 
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schaffenheit  zeigen  und  besteht  alsdann  in  dem  veränderten  Gebiet  aus 
einem  zellreichen  Bindegewebe  (Fig.  497  a  6),  das  gar  keine  oder  nur 
mangelhaft  entwickelte  Alveolen  (e  e^  und  Bronchien  (d  d^)  enthält 
Bei  geringfügiger  Erkrankung  besteht  nur  eine  Verdickung  des  peri- 
bronchialen und  perivaskulären  Gewebes  und  der  interalveolaren  Septen, 
zum  Teil  verbunden  mit  einer  Anhäufung  desquamierter  Epithelien  in 
den  Alveolen.  In  Nieren  und  Hoden  kann  das  Stützgewebe  ebenfalls 
stellenweise  vermehrt  und  abnorm  zellreich  sein.  Es  verursacht 
also  die  Syphilis  in  drüsigen  Organen  oft  Zellan- 
häufungen und  eine  pathologische  Entwickelung  der 
bindegewebigen  Bestandteile,  während  das  epitheliale  Gewebe 
in  seiner  Entwickelung  zurückbleibt.  Im  Blute  scheint  die  Zahl  der 
farblosen  Blutkörperchen  oft  vermehrt  zu  sein.  Endlich  finden  sich  an 
den  Knochen  nicht  selten  Störungen  der  endochondralen 
Ossifikation,  welche  hauptsächlich  durch  Unregelmäßigkeiten  in 
der  Markraumbildung  und  der  Ablagerung  der  Kalksalze  im  Knorpel 
charakterisiert  sind  und  zu  Störungen  in  dem  Bau  der  subchondral  ge- 
legenen spongiösen  Knochensubstanz  führen.  Durch  die  Bildung  von 
Granulationswucherungen,  die  verkäsen,  können  auch  größere  Defekte 
im  Knochengewebe  entstehen. 

Von  zahlreichen  Autoren  wird  angenommen,  daß  die  Syphilis  nicht  nur  von  der 
Mutter,  sondern  auch  vom  Vater  durch  das  Sperma  auf  den  Fötus  übertragen  werden 
kann,  und  es  soll  letzteres  möglich  sein,  ohne  daß  die  Mutter  an  Syphilis  erkranke 
Matzenaueb  bestreitet  diese  Anschauung  und  betont,  daß  keine  klinischen  Beobach- 
tungen vorlagen,  welche  eine  Uebertragung  der  Lues  durch  die  Mutter  ausschlösse» 
(vergL  §  18  S.  67). 
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§  173.  Der  Bacillus  leprae  (von  Neisser  1879  und  1881,  von 
Armaüer  Hansen  1880  beschrieben)  ist  ein  kleiner,  4 — 6  n  langer, 
schlanker  Bacillus,  welcher  als  die  Ursache  des  Aussatzes  oder  der 
Lepra,  auch  Elephantiasis  Graecorum  genannt,  angesehen  wird 
und  auch  konstant  und  in  großer  Menge  in  dem  krankhaft  veränderten 
Gewebe  gefunden  wird  (Fig.  498,  Fig.  499  u.  Fig.  500). 

Die  leprösen  Erkrankungsherde  sind  im  allgemeinen  durch  eine 
Wucherung  charakterisiert  (Fig.  498),  welche  aus  Zellen  verschiedener 
Größe  und  aus  faserigem  Grundgewebe  besteht.  Die  Bacillen  liegen 
teils  zwischen  (e),  teils  in  den  Zellen  (c  d)  und  häufen  sich  in  letz- 
teren meist  besonders  stark  an,   wobei  die  Zellen  mächtig  anschwellen 
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Fig.  498.  Fig.  499. 

Fig.  498.  Gewebe  aus  einem  Lepraknoten  (Alk.  Fuchsin,  Methylenblau). 
a  Zellig-fibröses  Gewebe,  b  Kundzellen,  c  Mittelgroße,  d  sehr  große,  mit  Bacillen 
angefüllte  Zellen,    e  Freie  Bacillen.    Verjrr.  200. 

Fig. 499.  Rieseozellen  mit  bacillenhaltiffen  Va  kuolen  aus  leprösen 
Wucherungen  der  Nasenhaut  (Fuchsin,  Methylenblau).    Vergr.  400. 

(d)  und  zum  Teil  auch  ein-  und  mehrkernige  Riesenzellen  (Fig.  499) 
bilden,  von  denen  die  letzteren  jeweilen  eine  große  Vakuole  einschließen, 
die  große  Mengen  von  Bacillen,  sowie  körnig-fädige  Reste  des  ver- 
flüssigten Protoplasmas  enthält.  Die  Kerne  erhalten  sich  eine  gewisse 
Zeit  lang  und  sind  dabei  durch  die  bacillenhaltige  Vakuole  an  die 
Peripherie  gedrängt.  Die  Zellen,  in  denen  die  Bacillen  liegen,  sind 
teils  schon  vor  der  Invasion  vorhandene  Gewebszellen,  teils  neugebildete 
Zellen. 

Die  Bacillen  sind  von  einer  Schleimhülle  umgeben  (Neisser)  und 
verhalten  sich  gegen  Farbstoff  ähnlich  wie  die  Tuberkelbacillen,  so  daß 
zu  ihrer   Färbung  dasselbe  Verfahren  angewendet  werden  kann,    wie 
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bei  der  Färbung  der  ersteren.     Die  gefärbten  Bacillen  zeigen  oft  helle 
Flecken  oder  erscheinen  aus  gefärbten  Körnchen  zusammengesetzt. 

Versuche,  die  Leprabacillen  zu  kultivieren,  haben  zu  keinem  ein- 
deutigen Resultate  geführt,  indem  die  in  den  Kulturen  erhaltenen  Bacillen 
nicht  sicher  als  Leprabacillen  zu  bestimmen  waren.  Bei  Uebertragung 
lepröser  Gewebsmassen  auf  Tiere  kann  zwar  eine  Verschleppung  von 
Bacillen  stattfinden,  aber  es  kommt  nicht  zu  einer  Vermehrung  der- 
selben, und  damit  auch  nicht  zu  einer  fortschreitenden  Infektions- 
krankheit. 


' 


Fig.  500.  Schnitt  durch  einen  leprösen  Hautknoten  (Alk.  Fuchsin,  Me- 
thylenblau), a  Epidermis,  b  Corium.  c  Haarbälge,  d  Lepröse  Herde  in  der  Umgebung  der 
Haarbälge,  e  Schweißdrüsen kanäle.  /  Lepröse  Herde  in  deren  Umgebung,  g  Lepröse 
Herde  in  der  Umgebung  von  Schwcißdrüsenknäueln.  -  h  Lepröse  Herde,  welche  keine 
Beziehung  zu  besonderen  Hautgebilden  erkennen  lassen,    i  Bacillenherde.    Vergr.  32. 

Die  Infektion  des  Menschen  erfolgt  durch  mittelbare  oder  unmittel- 
bare Uebertragung  von  Mensch  zu  Mensch.  Besonders  infektiös  ist 
das  Nasensekret  (Sticker),  namentlich  in  Zeiten,  in  denen  lepröse 
Eiterungen  in  der  Nase  bestehen.  Bei  leprösen  Erkrankungen  der 
Respirationswege  kann  auch  das  Sputum,  bei  Bildung  von  Hautknoten 
und  Geschwüren  auch  das  Sekret  dieser  Geschwüre  Bacillen  enthalten. 
Die  Ansteckung  scheint  am  häufigten  von  der  Nase  aus  zu  erfolgen 
(Sticker),  es  spricht  wenigstens  für  diese  Annahme  die  frühzeitige 
Erkrankung  der  vorderen  Nasengebiete.  Bei  der  Verbreitung  im  Körper 
benutzen  die  Bacillen  vornehmlich  die  Lymphwege,  können  aber  auch 
ins  Blut  gelangen. 

An  der  Erkrankung  sind  neben  der  Nase  in  hervorragender  Weise 
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die  Haut  und  die  peripherischen  Nerven  beteiligt,  doch  können  die 
Bacillen  auch  in  anderen  Geweben,  z.  B.  im  Hoden,  in  der  Leber,  in 
den  Ganglien,  in  der  Milz,  sich  vermehren  und  damit  auch  Erkrankungs- 
herde bilden. 

Am  Orte  ihrer  Kolonisation  erregen  die  Bacillen  Entzündung  mit 
Gewebswucherung,  wobei  sich  gefaßhaltiges  Granulationsgewebe  bildet, 
das  lange  Zeit  in  einem  zellreichen  Zustande  verharrt  und  in  der  Haut 
und  der  Nase  die  Grundlage  von  Knoten  und  Wülsten,  in  den  Nerven 
die  Grundlage  spindeliger  Verdickungen  und  die  Ursache  der  Reizung 
und   späterhin    der   Degeneration    und   Zerstörung    der   Nervenfasern 


Fig.  501.    Leontiasia  lepros a  (nach  G.  Münch). 


bildet.  Die  Bacillen  und  die  durch  ihre  Vermehrung  veranlaßten 
Gewebswucherungen  gruppieren  sich  in  der  Haut  oft  um  die  Haar- 
bälge (Fig.  500  d),  die  Schweißdrtisenkanäle  (f)  und  -knäuel  (g),  doch 
sind  solche  Beziehungen  nicht  bei  allen  Wucherungsherden  (A)  nach- 
weisbar. Im  übrigen  können  die  Bacillen  auch  in  die  Blutgefäße,  die 
Haarbälge  und  Schweißdrüsen  (Touton)  vordringen  und  von  da  an  die 
Oberfläche  der  Haut  gelangen.  Infektion  der  Arterienwände  verursacht 
eine  proliferierende  Arteriitis,  durch  welche  die  Arterienwände  hoch- 
gradig verdickt,  die  Lumina  verengt  werden.  Innerhalb  des  Nerven- 
systems finden   sie  sich  sowohl  im  Bindegewebe  als  auch  in  den  ner- 
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vösen  Bestandteilen,  namentlich  in  den  Ganglienzellen  (Sudake witsch). 
Die  von  ihnen  eingenommenen  Zellen  verfallen  im  Laufe  der  Zeit  der 
Degeneration,  zuweilen  unter  hydropischer  Schwellung  und  Vakuolen- 
bildung. 

Die  durch  die  Bacillenansiedelung  hervorgerufenen  Gewebswuche- 
rungen können  nach  jahrelangem  Bestände  durch  Zerfall  und  Resorption 
der  Zellen  fast  ganz  verschwinden,  doch  bleiben  zellreiche  Verhärtungen 
und  in  der  Haut  auch  Pigmentierungen  zurück.  Verkäsung  tritt 
nicht  ein. 

Die  Lepra  der  Haut  tritt  besonders  im  Gesicht,  an  den  Streck- 
seiten der  Kniee  und  der  Ellenbogen,  sowie  an  der  Rückenfläche  der 
Hände  und  Füße  auf  und  beginnt  mit  der  Bildung  roter  Flecken,  die 
entweder  mit  Hinterlassung  von  Pigmentflecken,  die  weiterhin  im  Zen- 
trum abblassen,  wieder  verschwinden  oder  aber  zu  Knoten  von  braun- 
roter Farbe  sich  erheben  (Lepra  tuber osa  s.  tuberculosa  s. 
nodosa).  Im  Gebiete  der  roten  Flecken  enthält  das  Gewebe  bereits 
große  Mengen  von  Bacillen  (Philippson),  welche  zum  großen  Teil  in- 
travaskulär liegen,   und  es  läßt  sich  auch  schon  die  Gewebswucherung 


Fig.  502.  Lepra  anaesthetica  ulcerosa  des  Unterschenkels  und  des  Fuße* 
(nach  G.  Münch). 

nachweisen.  Nach  Untersuchungen  von  Müller  sind  auch  blasige 
Eruptionen,  welche  bei  Lepra  vorkommen  und  früher  als  Folgezustände 
von  leprösen  Nervenerkrankungen  angesehen  wurden,  durch  die  An- 
wesenheit von  Bacillen  verursacht. 

Die  Knoten  bleiben  monatelang  unverändert,  oder  vergrößern  sich 
und  verschmelzen  untereinander,  so  daß  mächtige  Wülste  entstehen, 
welche  dem  dadurch  verunstalteten  Gesicht  den  Namen  einer  Facies 
leontina  (Fig.  501)  eingetragen  haben. 

Durch  äußere  Einflüsse  kann  es  zu  Geschwürsbildungen 
kommen,  welche  keine  Tendenz  zur  Heilung  zeigen.  Neue  Knoten 
treten  jeweilen  nach  erysipelähnlichen  Rötungen  und  Schwellungen  der 
Haut  auf.  Die  Drüsen  der  Submaxillar-  und  Inguinalgegend  schwellen 
zu  mächtigen  Knoten  an. 

Die  Lepra  der  Nerven  (L.  nervorum  s.  anaesthetica) 
führt  zunächst  zu  Hyperästhesie  und  Schmerzen,  späterhin  zu  Anästhesie, 
seltener  zu  motorischen  Lähmungen  im  Gebiete  der  affizierten  Nerven. 
Die  weiteren  Folgen  der  Nervenerkrankungen  sind  Störungen,  die  sich 
in  der  Haut  durch  Bildung  weißer  und  brauner  Flecken  (L.  maculosa. 
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s.  maculo-anaesthetica,  Morphaea  nigra  et  alba),  in  den 
Knochen  und  Muskeln  durch  Atrophie  äußern.  Da  die  Kranken  nach 
Eintritt  der  Anästhesie  sich  häufig  verletzen,  so  bilden  sich  in  späterer 
Zeit  oft  Geschwüre  (Fig.  502  u.  Fig.  503),  welche  in  die  Tiefe  greifen 
und  zu  Verlust  ganzer  Phalangen  führen  können  (Lepra  mutilans). 
Hautlepra  und  Nervenlepra  treten  meist  kombiniert,  seltener  für 
sich  allein  auf.  Neben  der  Nase,  der  Haut  und  den  Nerven  können 
auch  das  zentrale  Nervensystem,  Schleimhäute,  die  Cornea,  der  Knorpel, 
die  Leber,  die  Lungen,  die  Milz,  die  Lymphdrüsen  und  die  Hoden 
erkranken. 


Fig.  503.    Lepra  anaesthetica  mutilans.   Partielle  Zerstörung  der  Finger. 
Geschwüre  in  der  Hand  (nach  G.  Münch). 


In  Europa  ist  der  Aussatz  wesentlich  auf  Norwegen,  Schweden, 
Finnland,  die  Ostseeprovinzen  von  Rußland  und  die  Küsten  des  Mittel- 
meeres beschränkt,  kommt  sporadisch  aber  auch  in  anderen  Gebieten 
vor.  Sehr  häufig  ist  er  in  Vorderindien,  China,  Sumatra,  Borneo,  Java, 
Mexiko,  an  der  Nord-  und  Ostküste  von  Südamerika,  in  Ober-  und 
Niederguinea,  in  Kapland  und  an  der  Nordküste  von  Afrika. 
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§  174  Der  Bacillus  mallel  ist  ein  von  Löffler,  Schütz  und 
Israel  in  Rotzherden  entdeckter,  später  von  Weichselbaum,  Kitt 
und  Anderen  bestätigter  und  untersuchter  Bacillus,  welcher  als  die 
Ursache  des  Botzes  (Malleus,  Maliasmus)  und  der Wurmkrank- 
helt  (Hautrotz,  Mall,  fareiminosus),  einer  kontagiösen  Pferde- 
krankheit, welche  beim  Menschen  vornehmlich  durch  Uebertragung  von 
Pferden  vorkommt,  anzusehen  ist. 

Die  Rotzbacillen  sind  sehr  kleine,  schlanke  Stäbchen,  welche  in 
den  Erkrankungsherden  teils  zerstreut,  teils  in  kleinen  Herden  bei- 
sammen liegen.  Zur  Färbung  wird  namentlich  alkalisches  Methylen- 
blau oder  Gentianaviolett  angewendet. 

Die  Bacillen  kommen  namentlich  in  den  Rotzherden,  zu  Zeiten 
indessen  auch  im  Blute  (Löffler,  Kitt)  des  erkrankten  Individuums  vor. 
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Die  Bacillen  wachsen  bei  Temperaturen  von  30 — 40°  sowohl  auf 
erstarrtem  Blutserum  als  auf  gekochten  Kartoffelscheiben  und  auf  Kar- 
toffelbrei und  bilden  auf  letzteren  bernsteingelbe,  später  rot  werdende 
Ueberzüge.  Auf  Blutserum  bilden  sie  kleine,  gelblich  durchscheinende, 
später  milchig-weiß  werdende  Tröpfchen.  Auf  Agar-Agar  sind  die 
Kolonieen  grauweiß.  In  Kulturen  kommen  nicht  selten  auch  keulen- 
förmige Stäbchen  und  Fäden  vor.    Sporenbildung  ist  nicht  nachgewiesen. 

Für  Uebertragungen  sind  Pferde,  Esel,  Hammel,  junge  Hunde, 
Ziegen,  Katzen,  Meerschweinchen  und  Feldmäuse  geeignet  Bei  Katzen 
entwickeln  sich  nach  Impfungen  im  Hoden  zellige,  im  wesentlichen  aus 
Leukocyten  bestehende  Herde  (Fig.  504),  welche  teils  intra-  (b  c),  teils 
interkanalikulär  (d)  liegen.    Einspritzung  von  Rotzeiter  in  die  Bauch- 


^^m^^jf 


Fig.  504.  Rotz  des  Katzenhodens  (M.  Fl.  Häm.).  a  Hoden  kanälchen. 
*  c  Mit  Xeukocyten  gefüllte  Kanälchen,  d  Leukocytenherde  im  Bindegewebe.  Ver- 
größerung 100. 


höhle  von  männlichen  Meerschweinchen  hat  eine  rasch  eintretende  An- 
schwellung der  Hoden  zur  Folge  (Straus).  Nach  subkutanen  Impfungen 
entstehen  am  Orte  der  Impfung  Geschwüre,  sowie  Schwellungen  der 
benachbarten  Lymphdrüsen.  Weiterhin  können  sich  auch  Knoten  in 
inneren  Organen,  sowie  Nasengeschwüre  bilden.  Bei  Pferden  und  Eseln 
läßt  sich  ein  typischer  Rotz  erzielen.  Rinder,  weiße  Mäuse  und  Haus- 
mäuse sind  unempfänglich. 

Das  gewöhnliche  Atrium  der  Ansteckung  bei  Pferden  ist  die 
Schleimhaut  der  Nase,  ihr  folgen  die  Erkrankung  der  Submaxillardrüsen 
und  im  weiteren  Verlaufe  Metastasen  in  verschiedenen  Organen.  In  der 
Nasenschleimhaut  bilden  sich  infolge  der  Infektion  entweder  diffuse 
zellige  Infiltrationen  der  Schleimhaut,  oder  aber  hirsekorn-  und  erbsen- 
große,  subepithelial  gelegene  Knötchen.     Bei  dem  chronischen  Wurm 
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der  Haut  entwickeln  sich  größere  Knoten,  welche  zu  wurmartigen 
Strängen  sich  aneinander  reihen. 

Die  Knötchen  der  Schleimhaut  sind  sehr  hinfällig.  Die  Zellen,  aus 
denen  sie  sich  zusammensetzen,  tragen  großenteils  den  Charakter 
von  Eiterkörperchen.  Durch  Zerfall,  Erweichung  und  Vereiterung  der 
Knötchen  bilden  sich  Geschwüre  mit  gelblich  infiltriertem  Grunde.  Die- 
selben vergrößern  sich  durch  fortgesetzte  knötchenförmige  oder  mehr 
diffuse  Infiltration  und  nachfolgenden  Zerfall  am  Rande,  sowie  durch 
Konfluenz  benachbarter  Geschwüre.  Pferde,  die  an  Rotz  gefallen  sind, 
besitzen  in  der  Schleimhaut  der  Nasenscheidewand  oft  sehr  umfang- 
reiche, unregelmäßig  gestaltete,  buchtige  Geschwüre  mit  zerfressenen 
Rändern  und  grau-  und  gelbbelegtem  Grunde  neben  zahlreichen  kleinen, 
lentikulären  Ulcerationen  und  grauen  oder  gelblichen,  dem  Zerfall  nahe- 
stehenden, knötchenförmigen  Herden.  Der  ganze  Prozeß  steht  den 
eiterigen  Entzündungen  sehr  nahe.  Die  Heilung  der  Geschwüre  erfolgt 
unter  Bildung  strahliger  Narben. 

Die  Lymphdrüsen  am  Halse  sind  konstant  entzündlich  geschwellt. 
Von  den  inneren  Organen  erkrankt  namentlich  die  Lunge.  Sie  enthält 
entweder  Knoten  mit  verkästem  und  zerfallenem  Zentrum  und  grauer, 
zellreicher  Peripherie,  oder  aber  lobuläre  pneumonische  Herde,  die 
entweder  ein  hellgraues,  oder  aber  ein  mehr  hämorrhagisches  Aussehen 
haben,  oder  durch  fettige  und  käsige  Metamorphose  opak-gelblichweiß 
geworden  sind.  Mitunter  enthalten  auch  die  Schleimhäute  des  Darm- 
traktus  Knoten  verschiedener  Größe,  teils  hellgrau  und  dann  aus  zell- 
reichem Gewebe  bestehend,  teils  opak-gelbweiß,  verkäst  oder  der  Ver- 
eiterung nahe.  Milz,  Leber,  Niere,  Knochenmark  können  ebenfalls 
Knötchen  einschließen. 

Bei  dem  Wurm,  der  meist  einen  chronischen  Verlauf  hat,  bilden 
sich  in  der  Haut  und  den  Muskeln  Knoten,  die  aus  kleinzelligem  Ge- 
webe bestehen,  das  später  regressive  Metamorphosen  eingeht,  verkäst 
und  zerfällt. 

Beim  Menschen  geht  die  Infektion  mit  Rotzgift  meist  von  kleinen 
Hautverletzungen  aus,  kann  aber  auch  in  den  an  die  Haut  grenzenden 
Schleimhäuten  primär  auftreten.  In  der  Haut  und  dem  subkutanen 
Gewebe  bilden  sich  Roseolaflecke,  Blutungen,  papulöse,  knotige,  pustu- 
löse  Exantheme,  karbunkuläre  und  phlegmonöse  Entzündungen  mit 
Ausgang  in  Abscedierung,  eiterige  Lymphgefäß-  und  Lymphdrüsen- 
entzündungen. In  den  Schleimhäuten  der  Respirationswege  treten 
Katarrhe  auf,  und  es  bilden  sich  vereiternde  Knötchen  und  Knoten,  die 
Geschwüre  hinterlassen.  In  inneren  Organen  bilden  sich  metastatisch 
kleinzellige  Knötchen  mit  Neigung  zur  Vereiterung,  oder  auch  umfang- 
reichere eiterige  Infiltrationen  und  Abscedierungen,  so  namentlich  in 
den  Muskeln.  Bei  chronischem  Wurm,  der  Jahre  dauern  kann,  bilden 
sich  mitunter  große  Haut-  und  Muskelknoten,  welche  durch  ihren  Zer- 
fall Veranlassung  zu  schwer  heilenden  Geschwüren  geben.  Einen  Ent- 
scheid über  die  Natur  des  Prozesses  können  meist  nur  die  bakterio- 
logische Untersuchung  sowie  Impfungen  geben. 

Nach  Untersuchungen  von  Kalninq,  Preusse  und  Anderen  läßt  sich  aus  Rotz- 
bacillenkulturen  ein  wirksames  Gift,  das  Mailein,  extrahieren,  welches,  rotzkranken 
Pferden  in  kleinen  Dosen  injiziert,  fieberhafte  Temperatursteigerung  verursacht  und 
als  diagnostisches  Hilfsmittel  verwendet  werden  kann. 
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Mae  Collum,  Hämatogener  Lungenrotz,  Beitr.  v.  Ziegler  XXXI  1908. 

Marx,  Morphologie  d.  Rotzbacillus,  Cbl.  f.  Bakt.  XXV  1899. 

Mayer,  Rotzbacillus  u.  Rotzknötchen,  C.  f.  Bakt.  XXVII 1900. 

Pflug,  Zur  pathol.  Zootomie  d.  Lungenrotzes,  Leipzig  1877. 

Remy,  Morve  chronique  de  l' komme,  Arch.  de  mid.  exp.  IX  1897. 

Straue,  Essais  de  vaccination  contre  la  morve,  Arch.  de  mid.  exp.  I  1889. 

Tedeechi,  Rotzmeningitis,  Virch.  Arch.  ISO.  Bd.  189 S;  Wirkung  d.  Einimpfung  d.  Rotzes 
in  die  Nervenzentren,  Beitr.  v.  Ziegler  XIII  1898. 

Wladimiroff,  Rotz,  Handb.  d.  pathog.  Mikroorg.  II,  Jena  1908  (Lit.). 

Zieler,  Chron.  Rotz  beim  Menschen,  Z.  f.  Hyg.  45.  Bd.  1908. 

§  175.  Als  Bacillen  des  Bhlnoskleroms  sind  von  Frisch, 
Pellizari,  Chiari,  Cornil,  Alvarez,  Köbner,  Paltauf,  v.  Eiselb- 
berg,  Dittrich  und  Anderen  kurze,  an  den  Enden  abgerundete  Stäb- 
chen beschrieben,  welche  in  den  als  Rhinosklerom  oder  Skieroma 
respiratorium  (Bornhaupt,  Wolkowitsch)  bezeichneten  Bildungen 
beständig  vorkommen  und  danach  auch  als  die  Ursache  derselben  an- 
gesehen werden.  Färbungen  gelingen  am  besten  mit  Methylviolett,  in 
dem  man  die  Schnitte  24—48  Stunden  liegen  läßt.  Nach  der  Färbung 
werden  die  Schnitte  mit  Jodwasser  behandelt  oder  1—3  Tage  in  ab- 
soluten Alkohol  gelegt.  Die  Bacillen  besitzen  größtenteils  eine  hyaline 
Hülle  und  stehen  den  Pneumoniebacillen  (§  166)  nahe. 

Das  Rhinosklerom  ist  eine  hauptsächlich  im  östlichen  Oesterreich 
und  im  südwestlichen  Rußland  vorkommende,  vereinzelt  auch  in 
Schlesien,  Italien,  Aegypten,  Belgien,  Schweden,  der  Schweiz  und  in 
Zentralamerika  beobachtete,  chronische,  über  viele  Jahre  sich  hin- 
ziehende progressive  Gewebserkrankung,  welche  (Wolkowitsch)  ge- 
wöhnlich in  der  Nase,  selten  im  Rachen,  oder  im  Kehlkopf  oder  im 
Gaumen  beginnt  und  von  da  auf  die  benachbarten  Teile,  äußere  Nase, 
Lippen,  Tränenkanal,  Trachea  etc.  tibergreift.  An  der  Nase  ist  sie  durch 
eine  bald  diffuse,  bald  wulstige  und  knotige  Verdickung  der  Nasen- 
wände charakterisiert,  wobei  die  äußere  Haut  eine  rötliche  oder  braun- 
rote Färbung  annimmt,  starr  und  rissig  wird  und  sich  mit  Schuppen 
bedeckt.  Im  Rachen  und  den  Respirationsorganen  bilden  sich  bald 
derbe,  knorpelharte  Infiltrate,  bald  schrumpfendes  Narbengewebe.   Die 
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Infiltrate  können  sowohl  in  Form  von  Knötchen  und  Knoten  als  auch 
von  Wülsten  und  Platten,  oder  auch  mehr  in  diffuser  Ausbreitung  auf- 
treten. Durch  Uebergang  der  Infiltratbildung  in  narbige  Schrumpfung 
können  in  den  befallenen  Organen  hochgradige  Verunstaltungen  ent- 
stehen. Tiefgreifender  Gewebszerfall  fehlt,  es  können  sich  dagegen 
oberflächliche  Ulcerationen  bilden.  Das  infiltrierte  Gewebe  sieht  auf 
dem  Durchschnitt  meist  gelblich,  speckig  aus,  zeigt  aber  auch  nicht 
selten  eine  graue  oder  graurötliche  Färbung.  Das  Gewebe  der  er- 
krankten Stellen  besteht  teils  aus  Granulationswucherungen,  teils  aus 
faserigem  Bindegewebe.  Reichen  die  ersteren  bis  an  die  Epitheldecke, 
so  treten  teils  Wucherungen,  teils  Degenerations Vorgänge  an  den 
Epithelzellen  auf,  von  denen  die  letzteren  durch  Bildung  von  Vakuolen 
und  durch  eine  Durchsetzung  mit  Rundzellen  charakterisiert  sind. 
Nach  Stepanow  können  die  Vakuolen  Bacillen  enthalten. 


J  3 


Fig.  505.  Fig.  506. 

'"  Fig.  505.  Schnitt  ans  Rhinoskleromgewebe,  mit  zahlreichen  va- 
kuolär  degenerierten  Zellen,  dieBacillen  einschließen  (Osmiums.  Häm.). 
Prap.  von  Stepanow.    Vergr.  400. 

Fig.  506.  Hyalin  entartete  Zellen  und  hyaline  Kugeln  aus  Rhino- 
skleromgewebe des  Stimmbandes  und  der  Nase,  Prap.  von  Stepanow. 
a  b  c  d  Hyalin  entartete  Zellen  mit  kleinen  Bacillen,  e  Hyaline  Zelle  mit  Kapsel- 
bacillen.  /  g  Zellen  mit  hyalinen  Kugeln,  h  Freie  hyaline  Kugeln,  a  b  e  d  Mit 
LöFFLERscher  Lösung,  e  mit  Hämatoxylin,  /  g  h  mit  Fuchsin  gefärbte  Präparate. 
Vergr.  500. 

Das.  Granulationsgewebe  selbst  zeigt  an  manchen  Stellen  keine  be- 
sonderen Eigentümlichkeiten,  bietet  vielmehr  Verhältnisse,  wie  man  sie 
auch  bei  anderen  entzündlichen  Infiltrationen  und  Wucherungen  des 
Bindegewebes  vorfindet.  Andere  Stellen  schließen  dagegen  eine  mehr 
oder  minder  große  Zahl  mit  einer  Vakuole  versehener  oder  vollkommen 
vakuolär  degenerierter  oder  auch  netzartig  strukturierter  Bindegewebs- 
zellen ein,  in  deren  Lücken  sich  Bacillen  nachweisen  lassen  (Fig.  505), 
welche  zum  Teil  Schleimhüllen  besitzen. 

Neben  den  vakuolär  degenerierten  Zellen  kommen  sodann  auch  ver- 
schieden gestaltete,  hyalin  degenerierte  Zellen  (Fig.  506  a,  6,  c,  d,  e) 
vor,  welche  ebenfalls  zum  Teil  kapsellose  oder  kapselhaltige  Bacillen 
oder  auch  kokkenartige  Gebilde  einschließen  und  durch  Verlust  des 
Kernes  sich  in  kernlose,  homogene  Schollen  (d)  umwandeln  können. 
Endlich  finden  sich  auch  Zellen,  welche  hyaline  Kugeln  einschließen 
(f  9)i  sowie  frei  im  Gewebe  liegende  hyaline  Kugeln  (A).  An  Stellen, 
welche  noch  nicht  in  narbiger  Rückbildung  begriffen  sind,  können  die 
hyalinen  Bildungen  in  großer  Zahl  vorhanden  sein. 


Rhinosklerombacillus.     Aktinomyces.  691 

Die  Bacillen  des  Bhinoskleroms  lassen  sich  nach  Paltauf,  v.  Eiselsbebg, 
Dittrich,  Wolkowitbch  u.  A.  auf  Blutserum,  Gelatine,  Agar-Agar  und  Kartoffeln 
kultivieren  und  bilden  dabei  ebenfalls  Kapseln.  In  Bouillon  kultiviert,  zeigen  sie  da- 
gegen keine  Kapseln  (Dittrich).  Stichkulturen  in  Gelatine  sehen  den  Nagelkulturen 
der  FKiEDLÄNDERschen  Pneumoniebacillen  sehr  ähnlich,  sind  aber  grauweiß  durch- 
scheinend und  nicht  gesättigt  weiß.  Die  Bacillen  färben  sich  leichter  als  die  Pneu- 
moniebacillen und  färben  sich  auch  nach  der  G&Aifschen  Methode.  Stepanow  be- 
obachtete bei  Impfungen  im  Auge  von  Meerschweinchen  fortschreitende  Entzündungen 
und  Granulationswucherungen,  welche  die  Bacillen  und  hyalin  degenerierte  Zellen 
enthielten. 

Literatur  über  Rhinosklerom  und  dessen  Bacillen. 
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Chiari,  Stenose  des  Kehlkopfes  u.  des  Larynx  bei  Rhinosklerom,   Wien.  med.  Jahrb.  188t. 

Cornil  et  Alvarez,  Mem.  p.  serv.  ä  l'hist.  du  rhinoscUrome,  Areh.  de  phys.   VI  1885. 
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Jafßnger,  Das  Sklerom  d.  Schleimhaut  d.  Nase  etc.,  Wien  189t. 

KanstanUnowltseh,  Entstehung  der  hyalinen  Kbrperchen,   V.  A.  167.  Bd.  190t. 

v.  Marschälle*},  Mistol.  d.  Rhinoskleroms,  A.  f.  Derm.  58.  u.  54.  Bd.  1900. 

MlbeUi,  Beitr.  z.  Histologie  des  Rhinoskleroms,  Monatsh.  f.  prakt.  Derm.   VII 1889. 

v.  Mikulicz,   lieber  das  Rhinosklerom,  Langenbecks  Arch.  tO.  Bd.  1876. 

Nileiforoff,   lieber  das  Rhinosklerom,  Arch.  f.  exp.  Path.  XXIV  1888. 
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Pellizari,  II  Rinoscleroma,  Firenze  1888. 
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§  176.  Der  Aktinomyces  oder  Strahlenpilz  ist  ein  polymorpher 
Spaltpilz,  welcher  sowohl  im  menschlichen  und  tierischen  Organismus 
als  in  Kulturen  in  verschiedenen  Wuchsformen  auftritt  und  die  Ursache 
der  Aktinomykose  bildet,  einer  beim  Menschen  sowie  bei  Rindern, 
Schweinen  und  Pferden,  selten  Schafen,  Hunden  und  Katzen  vor- 
kommenden Krankheit,  welche  durch  progressiv  fortschreitende,  teils 
Granulationen  und  Bindegewebe,  teils  Eiter  produzierende  Entzündung 
charakterisiert  ist.  Die  botanische  Stellung  des  Pilzes  ist  noch  streitig. 
Manche  rechnen  ihn  zu  den  Fadenpilzen,  andere  zu  den  poly- 
morphen Bakterien.  Boström  rechnet  ihn  der  Gattung  Clado- 
thrix  zu,  Kruse  der  Gattung  Streptothrix. 

Nach  Untersuchungen  von  Boström  unterscheidet  sich  der  Aktino- 
myces bei  Kultur  auf  Rinderblutserum  oder  Agar  von  den  Bacillen 
dadurch,  daß  er  verzweigte  Fäden  bildet.  Die  Fäden  der  Kul- 
turen sind  teils  gerade,  teils  wellig  gebogen,  zuweilen  auch  schrauben- 
artig gewunden  und  zerfallen  durch  Querteilung  in  kurze  Stäbchen 
und  kokkenartige  Gebilde,  die  unter  geeigneten  Bedingungen  wieder 
zu  Fäden  auswachsen. 

Innerhalb  des  menschlichen  und  tierischen  Organismus  tritt  der 
Pils  in  Rasen  auf,  welche  kleine,  kaum  mit  bloßem  Auge  erkennbare 
Körnchen  oder  aber  bis  zu  2  mm  Durchmesser  haltende  Kugeln  bilden, 
welche  bald  farblos  durchscheinend,  bald  weiß  undurchsichtg,  bald  gelb 
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oder  braun  oder  grün  und  gelbgrün  gefärbt  sind.  Von  den  kleineren 
bestehen  manche  nur  aus  einem  Filzwerk  feiner,  zum  Teil  verzweigter, 
gerade  oder  wellenförmig  oder  auch  gewunden  verlaufender  Fäden. 
Die   meisten   Körner   enthalten   indessen   noch   eigentümliche   keulen- 


Fig.  507. 

Fig.  507.  Aktinomyces 
hominis.  Zerzupf  ungspraparat. 
Vergr.  800. 

Fig.  508. 

Fig.  508.  Aktinomyces  der  Zunge  (Alk.  Alaunkarm.).  a  Aktinomyce*- 
druse.  b  e  Zeiliges  Knötchen,  d  Muskelquerschnitt,  e  f  Bindegewebe  mit  Blutgefäßen. 
Vergr.  200. 

förmige  Gebilde  (Fig.  507),  welche  das  Ende  von  Fäden  bilden  und, 
wenn  sie,  wie  dies  namentlich  in  größeren  Körnern  der  Fall  ist,  in 
großer  Zahl  vorkommen,  eine  radiäre  Anordnung  (Fig.  508  a  und 
Fig.  509  a)  besitzen  und  so  den  Pilzkolonieen  ein  strahlenartiges  Aus- 
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Fig.  509.  Ak tinomycesdruse,  umgeben  von  epitheloiden  Zellen 
und  Eiterkörperchen  (Alk.  Hämatox.  Eosin),  o  Pilzdruse,  b  Ein-  und  mehr- 
kernige  epitheloide  Zellen,  c  Eiterkörperchen.  d  Phagocyt,  der  ein  Eiterkörperchen 
einschließt,    e  Granulationsgewebe.    Vergr.  5(J0. 
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sehen  verleihen.  Zuweilen  entwickeln  sich  an  den  Enden  der  Fäden 
auch  hand-  und  fächerförmige  Gebilde.  Nach  Boström  entstehen  alle 
diese  eigenartigen  Gebilde  durch  eine  Quellung  der  Membranen  der 
Pilzfäden  und  sind  als  regressive  Bildungen  aufzufassen. 

Der  Aktinomyces  wird  meistens  mit  der  Nahrung  oder  der  Atmungs- 
luft aufgenommen  und  findet  seine  erste  Entwickelung  oft  in  der  Mund- 
höhle. Ihn  außerhalb  des  menschlichen  und  tierischen  Körpers  nach- 
zuweisen, ist  bis  jetzt  nicht  gelungen.  Doch  ist  zu  bemerken,  daß  im 
Eiter  von  Aktinomycesherden  öfters  Teile  höherer  Pflanzen  (Getreide- 
grannen, Holzsplitter,  Gräser)  gefunden  wurden,  und  daß  Verschlucken 


Fig.  510.  Aktinomykose  der  Lunge  (Alk.  Kann.  Gram),  a  Pilzdruse. 
b  Kleinzelliges  Knötchen,  c  Fibröses  Gewebe,  d  Mit  großen  und  kleinen  Zellen  er- 
füllte Alveolen,  e  Bronchiolus  mit  zellig  infiltrierter  Wand.  /  Kleinzellige  Herde  in 
der  Nachbarschaft  des  Bronchus  e.  g  Mit  vaskularisiertem  Bindegewebe  gefüllte  Al- 
veolen, h  In  Alveolen  einwucherndes  Bindegewebe,  i  Blutgefäße  des  Lungengewebes. 
k  Blutgefäße  des  entzündeten  Gewebes.    Vergr.  45. 


von  Pflanzenteilen  (einer  Kornähre,  Bertha)  oder  Verunreinigung  von 
Wunden  mit  pflanzlichen  Bestandteilen  der  Aktinomykose  in  einigen 
Fällen  voraufging,  so  daß  es  wahrscheinlich  ist,  daß  der  Pilz  auf  höheren 
Pflanzen  und  auf  Holz  vorkommt.  Johne  hat  ihn  schon  1882  auf  Ge- 
treidegrannen, die  in  den  Mandeln  von  Schweinen  steckten,  nachgewiesen. 
Nach  Bang  läßt  er  sich  auch  auf  Getreidekörnern  und  auf  Stroh  zur 
Entwickelung  bringen.  Läßt  man  (Liebmann)  Bohnen,  Roggen  oder 
Gerste  in  Boden   aufwachsen,    der  mit  Aktinomyceskulturen  infiziert 
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ist,   so  findet  sich  später  der  Strahlenpilz  in  verschiedenen  Teilen   der 
Pflanzen. 

Gelangt  der  Strahlenpilz  in  einem  Gewebe  zur  Ansiedelung,  so 
ruft  er  in  seiner  Umgebung  eine  Entzündung  hervor.  Während  sich 
aus  dem  eingedrungenen  Keim  ein  Pilzrasen,  ein  Mycel,  eine  Pilzdruse 
(Fig.  508  a,  Fig.  509  a  u.  Fig.  510  a)  entwickelt,  bildet  sich  in  seiner 
Umgebung  ein  knötchenförmiger  Entzündungsherd,  der  zu  Beginn  aus 
Leukocyten  (Fig.  508  b,  c  u.  Fig.  510  b)  besteht,  später  indessen  neben 
Eiterkörperchen  (Fig.  509  c)  auch  epitheloide  Zellen  und  Riesenzellen 
(6,  d)  enthalten  kann. 

Die  Pilzdrusen  können  sich  innerhalb  eines  Knötchens  vermehren 
und  damit  auch  zu  einer  Vergrößerung  desselben  Veranlassung  geben, 
und  es  kommt  sehr  oft  vor,  daß  erbsengroße  und  größere  zellige 
Knötchen  eine  große  Zahl  von  Pilzrasen  enthalten,  welche  zumeist  in 
der  Peripherie  derselben  gelagert  sind.  Gleichzeitig  können  auch  in 
der  Nachbarschaft  neue  Pilzrasen  und  damit  auch  neue  zellige  Herde 
auftreten.  Die  Weiterverbreitung  der  Infektion  erfolgt  durch  kleine 
Stäbchen  und  Fäden,  welche  sich  von  den  größeren  Rasen  ablösen  und 
im  Gewebe  teils  frei,  teils  in  Zellen  eingeschlossen  zur  Beobachtung 
gelangen. 

Größere  Knötchen  erfahren  im  Zentrum  mit  der  Zeit  oft  eine 
eiterige  Einschmelzung  und  führen  so  zur  Bildung  kleinerer  Abscesse. 
die  mit  benachbarten  zu  größeren  Eiterhöhlen  oder  Eitergängen 
konfluieren  können.  In  der  Umgebung  der  eiterigen  Herde  (Fig.  510) 
pflegt  sich  indessen  schon  frühzeitig  eine  lebhafte  Gewebswucherung 

einzustellen,  welche  zur  Bildung 
von  Gefäßen  (/.)  und  jungem 
K  e  i  m  g  e  w  e  b  e  führt,  das  weiter- 
hin in  schwieliges  Bindege- 
webe übergeht  (c,  g,  h).  Ge- 
winnt die  bindegewebige  Wuche- 
rung eine  bedeutende  Mächtigkeit, 
so  führt  sie  zu  Verhärtung 
(Fig.  510),  oft  auch  zu  Ver- 
größerung des  Gewebes, 
und  es  können  die  Wucherungen 
schließlich  auch  in  die  klein- 
zelligen Herde  eindringen  und 
dieselben  substituieren ,  wobei 
wahrscheinlich  die  Pilze  zu 
Grunde  gehen. 

Ueberwiegen  der  Gewebs- 
zerfall und  die  Eiterung  gegen- 
über der  Gewebsproduktion ,  so 
entstehen  mehr  oder  minder  um- 
fangreiche buchtige  Höhlen  und 
verzweigte,  untereinander  anastomosierende  Fistelgänge,  deren  Wan- 
dungen aus  Granulationen  und  hyperplasiertem  Bindegewebe  bestehen 
und  da  und  dort  Pilzherde  enthalten.  Die  Pilzrasen  können  zum  Teil 
verkalken. 

Beim  Rinde  findet  sich  die  Erkrankung  hauptsächlich  am  Unter- 
kiefer, sodann  auch  am  Oberkiefer  (Fig.  511  a)  in  der  Zunge,  der 
Rachenhöhle,  im  Kehlkopf,  im  Schlund,  im  Magen,  in  der  Darmwand,  in 


Fig.  511.  Frontal. schnitt  durch 
Nase  und  Oberkiefer  eines  Rindes 
mit  geschwulstartiger  Aktiuomy- 
kiose.  a  Aus  Bindegewebe,  Knochengewebe 
und  kleinen  Eiterherdchen  bestellender 
Knoten.    J/4  der  nat.  Gr. 
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der  Haut,  in  der  Lunge  und  in  dem  subkutanen  und  intermuskulären 
Bindegewebe,  beim  Schweine  am  Euter  und  an  verschiedenen 
Skelettknochen,  beim  Pferde  namentlich  im  Samenstrang  im  Anschluß 
an  Kastration.  Bei  Rindern  führt  sie  zur  Bildung  mehr  oder  weniger 
umfangreicher  fibröser  Tumoren,  die  Eiterherde  einschließen,  und  ist 
früher  mit  verschiedenen  Namen,  wie  z.  B.  Osteosarkom,  Knochenkrebs, 
Knochentuberkulose,  Kinnbeule,  Holzzunge,  Zungentuberkulose,  Lym- 
phom, Fibrom,  Wurmknoten  etc.  belegt  worden. 

Beim  Menschen  geht  die  Infektion  von  der  Mund-  und  Rachen- 
höhle, oder  von  der  Speiseröhre  oder  vom  Magen  oder  vom  Darm  oder 
von  der  Lunge  oder  von  äußeren  Verletzungen  aus.  Am  erstgenannten 
Orte  sind  es  kariöse  Zähne,  sowie  Zahnlücken,  Zahnfisteln  oder  sonst 
irgend  welche  Verletzungen  an  den  Weichteilen  der  Kiefer  und  der 
Wange,  von  denen  aus  eine  Invasion  des  Aktinomyces  erfolgt.  Von 
da  greift  alsdann  der  Prozeß  auf  die  Nachbarschaft  über  und  kann  sich 
schließlich  sowohl  auf  das  Gesicht  und  den  behaarten  Teil  des  Kopfes, 
als  auch  auf  den  Hals,  den  Nacken,  den  Rücken  und  die  Brust  erstrecken. 

Wo  der  Prozeß  neu  auftritt,  bilden  sich  Schwellungen,  die  bald 
dünnflüssigen,  bald  zähen  Eiter  einschließen,  der  die  charakteristischen 
Körner  enthält.  Brechen  diese  Abscesse  nach  außen  durch,  so  bilden 
sich  Fistelgänge,  welche  sich  wieder  schließen  oder  andauernd  Eiter 
secernieren  können. 

Neben  diesen  Eiterherden,  die  bald  nur  klein,  bald  sehr  umfang- 
reich sind,  bildet  sich  stets  auch  noch  mehr  oder  weniger,  mitunter 
sehr  reichliches  Granulationsgewebe,  das  zufolge  von  Verfettung  und 
Zerfall  seiner  Elemente  oft  zum  Teil  eine  weißliche  oder  gelblich-  oder 
rötlichweiße  Färbung  erhält  und  in  unregelmäßiger  Verbreitung  das 
erkrankte  Gewebe  durchsetzt.  An  anderer  Stelle  kommt  es  wieder  zu 
Bindegewebsentwickelung,  und  zwar  namentlich  da,  wo  der  Prozeß  sich 
nicht  weiter  verbreitet. 

Durch  diese  Bindegewebsentwickelung  kann  eine  lokale  Heilung 
des  Prozesses  mit  Hinterlassung  narbiger  Verhärtungen  sich  einstellen, 
allein  an  anderer  Stelle  pflegt  der  Prozeß  weitere  Fortschritte  zu 
machen  und  kann  unter  Umständen  ganz  kolossale  Zerstörungen  herbei- 
führen. Greift  er  auch  auf  Knochen  der  Wirbelsäule  oder  des  Brust- 
korbes über,  so  werden  dieselben  von  der  Oberfläche  aus  zerstört  und 
dadurch  rauh,  zerfressen,  kariös.  In  seltenen  Fällen  kann  der  Kiefer- 
knochen auch  von  innen,  von  einer  Zahnalveole  aus  zerstört  werden. 
Von  der  Schädelbasis  aus  kann  der  Prozeß  auch  in  das  Innere  des 
Schädels  eindringen  und  hier  zu  aktinomykotischer  Meningitis  und 
Encephalitis  führen. 

Bei  primärer  Infektion  des  Respirationsapparates  kommt  es  zur 
Bildung  bronchopneumonischer  Entzündung,  wobei  sich  knötchenförmige 
Herde  (Fig.  510  b)  bilden,  welche  im  Zentrum  frühzeitig  eine  gelblich- 
weiße Farbe  erhalten.  Durch  Zerfall  der  Entzündungsherde  können 
sich  auch  hier  Höhlen  bilden,  welche  Flüssigkeit,  Eiterkörperchen, 
fettige  Detritusmassen,  Fettkörnchenkugeln,  zerfallene  rote  Blutkörper- 
chen und  Aktinomycesrasen  enthalten.  Das  zwischen  den  mykotischen 
Herden  gelegene  Gewebe  erfährt  eine  mehr  oder  minder  ausgebreitete, 
meist  sehr  bedeutende  entzündliche  Verdichtung  und  Verhärtung  (Fig. 
510  c)  und  kann  sich  durch  Bindegewebsneubildung  in  eine  schwielige, 
luftleere,  schiefergraue  oder  grau  und  weiß  gefärbte,  später  schrumpfende 
Masse  umwandeln. 
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Von  der  Lunge  aus  greift  der  Prozeß  früher  oder  später  auf  die 
Pleura  pulmonalis  und  von  dieser  auf  die  Pleura  costalis  oder  auch  auf 
den  Herzbeutel  über,  worauf  sich  an  dem  betreffenden  Orte  entzünd- 
liche Exsudationen  sowie  Gewebswucherungen  einstellen ,  die  zu  Ver- 
wachsungen der  gegenüberliegenden  Pleura-  und  Herzbeutelblätter 
führen.  Von  der  Pleura  costalis  aus  können  die  zellige  Infiltration, 
sowie  die  Abscedierungen  und  die  verfetteten  und  zerfallenen  Granu- 
lationsbildungen zwischen  den  Rippen  hindurch  nach  außen  treten,  sich 
hier  in  den  anliegenden  Weichteilen,  in  Bindegewebe  und  Muskeln  ver- 
breiten und  schließlich  da  und  dort  nach  außen  durchbrechen.  Von 
der  inneren  Seite  der  Lunge  erfolgt  zuweilen  auch  ein  Einbruch  ins 
Mediastinum  und  ins  Pericard  und  schließlich  ins  Herz.  Unter  Um- 
ständen tritt  auch  noch  ein  Durchbruch  durch  das  Zwerchfell  in  die 
Bauchhöhle  ein,  oder  es  verbreitet  sich  der  Prozeß  vom  hinteren  Me- 
diastinum aus  ins  retroperitoneale  Bindegewebe. 

Die  sekundären,  außerhalb  der  Lunge  gelegenen  Zerstörungen  er- 
reichen oft  eine  ganz  kolossale  Ausdehnung,  während  in  der  Lunge 
der  Prozeß  nur  wenig  weiterschreitet  und  vernarbt  Bald  treten  mehr 
die  eiterigen  Einschmelzungen,  bald  die  Granulationsbildung  und  die 
Verhärtung  in  den  Vordergrund. 

Vom  Darmtraktus  ausgehende  Aktinomykose  beginnt  mit  der  Bildung 
von  plaqueförmigen,  weißlichen  Pilzrasen  (Chiari)  oder  von  knoten- 
förmigen, mukösen  und  submukösen  Herden  (Zemank),  welche  die 
spezifischen  Pilzelemente  enthalten  und  durch  Zerfall  zu  Geschwürs- 
bildung führen.  Vom  Darm  aus  verbreitet  sich  der  Prozeß  auf  das 
Peritoneum  und  das  retroperitoneale  Bindegewebe  sowie  auf  die  den 
ursprünglichen  Erkrankungsstellen  benachbarten  Organe,  z.  B.  die 
Leber,  und  bricht  schließlich  durch  die  Bauchdecken  nach  außen  durch. 

Zu  der  lokalen  Progression  kann  sich  noch  eine  Metastasen- 
bildung hinzugesellen,  und  zwar  durch  indirekten  Einbruch  der  Pilz- 
wucherungen in  die  Blutbahn,  doch  ist  dies  ziemlich  selten.  Von  der 
Bauchhöhle  aus  kommen  namentlich  Lebermetastasen,  von  der  Lunge, 
aus  Haut-,  Muskel-,  Knochen-,  Gehirn-,  Darm-  und  Nierenmetastasen 
zu  stände.  Die  metastatischen  Knoten  verhalten  sich  wie  die  primären 
Herde.  In  seltenen  Fällen  kommen  auch  primäre  Aktinomycesherde  in 
inneren  Organen  vor,  z.  B.  im  Gehirn,  in  der  Leber,  in  denen  die 
Eintrittspforte  nicht  nachweisbar  ist. 

Johne,  Ponfick,  Boström,  Wolff  und  IsraSl  haben  Ueber- 
tragungsversuche  auf  Tiere  angestellt  und  nach  ihren  Angaben  zum  Teil 
(Johne,  Ponfick,  Wolff  und  IsraSl)  positive  Resultate  erzielt. 
Wolff  und  Isra£l  erhielten  bei  Impfung  von  Kaninchen  und  Meer- 
schweinchen fast  in  allen  Fällen  eine  charakteristische  Erkrankung  mit 
drusenhaltigen  Entzündungsherden  und  konnten  aus  den  drusenhaltigen 
Tumoren  den  Pilz  wieder  auf  Agar  zum  Wachstum  bringen. 

Levt  nimmt  wie  Kruse  an,  daß  zwei  Formen  von  AktlnomjeespUzen  vor- 
kommen, eine  aerobe,  von  Boström  gezüchtete,  und  eine  anaerobe,  von  Wolff, 
Israel,  Aschoff  und  ihm  selbst  kultivierte,  welche  beide  einander  nahe  verwandt 
sind;  Mertenb  gibt  an,  daß  es  ihm  geglückt  sei,  die  WoLFF-ISRAELsche  Art  in  die 
BosTRÖMsche  überzuführen.  Den  Aktinomyces  halt  Levy  ebenso  wie  die  fein- 
fädigen  als  Streptothriz  bezeichneten  Pilze  für  eine  Hy phomycetengattung, 
die  durch  Bildung  eines  verzweigten,  wahrscheinlich  einzelligen  Mycels  ausgezeichnet 
ist  und  sich  durch  akrogene  Abschnürung  von  Kon idien ketten  oder  durch  bacillen- 
ähnliche  Fadenfragmente  vermehrt     Da  die  Strahlenpilze  zu   keiner  der  bekannten 
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Hyphomycetengruppen  passen,  so  stellt  er  eine  eigene  Aktlnomveetengruppe  auf.  Er 
zählt  zu  dieser  Gruppe  auch  den  Tuberkelbacillus,  den  Leprabacillus,  den  Diphtherie- 
bacillus  und  den  Botzbacillus.  Lübarsch  sieht  in  den  Streptotricheen,  denen  er  auch 
die  Strahlenpilze  (zu  denen  auch  der  Tuberkelbacillus  gehören  soll),  einreiht,  eine 
Uebergangsform  zwischen  Bacillen  und  Hyphomyceten. 

Auch  Berestnew  unterscheidet  Tersehiedene  Aktinom jeesarten  (hat  solche  von 
Stroh,  Heu  etc.  kultiviert)  und  unterscheidet  neben  der  Aktinomykose  eine  Pseudo- 
aktinomykose,  welche  der  enteren  ähnlich  verläuft,  aber  durch  Pilze  verursacht 
wird,  die  nicht  zu  den  Strahlenpilzen  gehören.  Krause  und  Gilbert  sprechen  sich 
ebenfalls  dahin  aus,  daß  die  Aetiologie  der  Aktinomykose  keine  einheitliche  sei  und 
daß  es  verschiedene  Aktinomycesarten  gebe,  Schübmayer  betont  die  Variabilität  des 
Aktinomyces  je  nach  den  Wachstumsbedingungen. 

Nach  Dunkeb  (Zeitschr.  f.  Mikroskopie  und  Fleischschau  III 1884)  und  Hert- 
WIG  (Ar eh.  f.  mssensch.  u.  praktische  Tierheük.  XII 1886)  kommt  bei  Schweinen 
ein  Strahlenpilz  vor,  der  stets  in  den  Muskeln,  namentlich  in  den  Zwerchfell-, 
Bauch-  und  Zwischenrippenmuskeln  liegt  und  eine  Degeneration  der  Muskelfasern  der 
Umgebung  und  Wucherung  im  Bindegewebe  bewirkt.  Die  Pilzrasen,  die  ebenfalls 
radienartig  angeordnete  Keulen  bilden,  verkalken  sehr  leicht  und  bedingen  dann  eine 
weiße  Punktierung  des  Fleisches. 

Petruschky  vereinigt  Aktinomyces,  Streptothrix,  Cladothrix  und  Leptothrix  in 
einer  Familie,  die  er  Haarpilze  oder  Trichomyceten  nennt  Diese  selbst  zählt  er  zu 
den  Hyphomyceten,  unter  denen  er  höhere  Schimmelpilze  und  Haarpilze  unterscheidet, 

Aktinomyces  ist  charakterisiert  durch  die  Strahlenkranzformen,  Strepto- 
thrix durch  echte  Verzweigung,  späte  Fragmentation  der  oft  wellig  verlauf enden 
Fäden  und  Bildung  von  Konidien ,  Cladothrix  durch  falsche  Verzweigung  der 
Fäden  (seitliche  Sprengung  der  Hülle  zur  Fortsetzung  des  Längenwachstums  nach 
anderer  Richtung)  und  rasche  Fragmentation  der  Fäden,  Leptothrix  durch  steife 
Fäden  ohne  Verzweigung. 

Es  liegen  zahlreiche  Einzelbeobachtungen  vor,  in  denen,  von  dem  beschriebenen 
Aktinomyces  abgesehen,  zu  den  Triebomyceten,  insbesondere  den  Streptotricheen, 
gehörige  Organismen  Örtliche  Gewebsveränderungen,  namentlich  eiterige  und  granu- 
lierende Entzündungen,  zum  Teil  auch  tuberkuloseähnliche  Veränderungen  ver- 
ursachten, doch  sind  in  manchen  Fällen  die  Autoren  darüber  nicht  einig,  welcher 
Species  die  betreffenden  Pilze  angehören. 

Eine  schon  im  Jahre  1855  von  Gräfe  in  entzündeten  Tränenkanälen  beobachtete 
verfilzte  Pilzmasse,  die  als  Favus  angesehen  wurde,  hat  Cohn  später  (1874)  als  Strepto- 
thrix bestimmt  und  Streptothrix  Foersteri  bezeichnet  Auch  Axenfeld,  der 
die  Pilze  mehrfach  kultiviert  hat,  hält  die  Pilze  für  eine  Streptothrixart. 

Als  Cladothrix  asteroides  hat  Eppinger  einen  polymorphen  Spaltpilz  (oder 
Haarpilz)  aus  dem  Eiter  eines  alten  Hirnabscesses,  der  durch  Meningitis  zum  Tod 
führte,  beschrieben.  Da  bei  dem  betreffenden  Individuum  in  der  Lunge  und  in  den 
Bronchialdrüsen  der  Tuberkulose  ähnliche  Veränderungen  bestanden  und  sich  durch 
Impfung  von  Meerschweinchen  und  Kaninchen  ebenfalls  eine  an  Tuberkulose  erinnernde 
Krankheit  entwickelte,  hat  er  die  durch  den  Pilz  verursachte  Krankheit  als  Pseudo- 
tuberculosis  cladothrichica  bezeichnet.  Mac  Callüm  zählt  den  Eppinger- 
sehen  Pilz,  den  er  aus  einem  eiterigen  Peritonealexsudat  erhielt,  zu  der  Aktinomyces- 
gruppe  und  nennt  ihn  Aktinomyces  asteroides.  Schabad  rechnet  einen  durch 
verzweigte  Fäden  charakterisierten  Pilz,  den  er  in  einem  subpektoralen  Absceß  fand 
und  den  er  nach  seinem  Verhalten  in  Kulturen  für  identisch  mit  dem  EppiNGERschen 
Pilz  hält,  ebenfalls  der  Aktinomycesgruppe  zu  und  bezeichnet  ihn  als  atypischen 
Aktinomyces,  der  sich  von  dem  typischen  dadurch  unterscheidet,  daß  er  keine 
Keulen  bildet  und  säurefest  ist    Bei  Tieren  verursacht  er  Pseudotuberkulose. 

Buchholtz  sah  eine  Streptothrixart  in  einer  pneumonisch  infiltrierten  Lunge, 
die  eine  große  Zerfallshöhle  mit  fetzigen  Wandungen  enthielt  Langer  fand  in  dem 
Auswurf  eines  13-jährigen  Knaben,  der  wahrscheinlich  aus  einem  Oesophagusdivertikel 
stammte,  eine  für  Meerschweinchen  pathogene  Streptothrix. 

Nach  Untersuchungen  von  Kanthack,  Boyce  und  Vincent  ist  es  sehr  wahr- 
scheinlich, daß  auch  die  als  Madurafnß  oder  Mycetoma  bezeichnete,  in  Indien  be- 
obachtete Krankheit,  bei  welcher  allmählich  zunehmende  Schwellungen  an  einer  Ex- 
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tremitat  durch  knötchenförmige  Einlagerungen  verursacht  werden,  die  dnrch  Er- 
weichung in  Abscesse  und  Fistelgange  übergehen  und  alsdann  bei  Druck  eigenartige 
graue  oder  braune  bis  schwarze,  fischrogen-  oder  trüffelartige  Körner  entleeren,  ein 
Leiden  darstellt,  welches  durch  einen  dem  Aktinomyces  nahestehenden  poly- 
morphen Spaltpilz,  den  Vincent  als  ßtreptothrix  madurae  bezeichnete, 
verursacht  wird.  Kanthack  halt  den  Pilz,  der  in  den  Körnern  enthalten  ist,  sogar 
für  identisch  mit  dem  Aktinomyces,  es  stimmen  indessen  mit  einer  solchen  Annahme 
die  Untersuchungen  von  Vincent  und  Boyce  nicht  überein.  Nach  Boyce  bildet  die 
Streptothrix  madurae  zwei  Varietäten,  eine  weiße  oder  gelbe  mit  feinen,  dichotomisch 
verzweigten  Fäden,  und  eine  schwarze  mit  verzweigten  pigmentierten  Faden.  Auch 
Unna  und  Delbanoo  unterscheiden  verschiedene  Pilze,  die  sie  den  Aktinomycesarten 
zuzahlen.  Nach  Ofpenheimeb  ist  das  Mycetom  eine  Granulom  mit  Abecefibikhmg, 
welches  durch  zwei  Pilzarten  verursacht  wird.  Die  gelbe  Art  ist  eine  Ahtinomycesart ; 
der  Pilz  der  schwarzen  ist  zur  Zeit  nicht  genauer  zu  bestimmen,  wahrscheinlich  gehört 
er  zu  den  Oidien-  oder  Schimmelpilzarten.  Der  Parasit  der  Midurakrankheit  ist  schon 
seit  dem  Jahre  1874  bekannt  (Carter,  Lewis  und  Cunningham)  und  in  früheren 
Jahren  als  Chionyphe  Carteri  bezeichnet  worden. 
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§  177.  Für  Tiere  pathogene  Bacillen  kommen  außer  den  be- 
reits beschriebenen,  die  zugleich  auch  die  Ursache  infektiöser  Erkran- 
kungen beim  Menschen  sind,  in  großer  Zahl  vor.  Die  wichtigsten, 
durch  Bacillen  verursachten  Tierkrankheiten  sind  der  Rauschbrand  der 
Rinder,  der  Schweinerotlauf,  die  Schweineseuche,  die  Schweinepest,  die 
Rinderpest,  die  Hühnercholera. 

Der  Bacillus  des  Rausehbrandee  (Bactene  du  charbon  symptomatique,  Clostri- 
dium sarcophysematos  bovis)  ist  ein  3—5  fi  langes  und  0,5—0,6  \x  dickes,  an  den 
Enden  abgerundetes,  zu  Zeiten  mit  Eigenbewegung  begabtes  Stäbchen,  welches  nach 
Untersuchungen  von  Bollingeb,  Feser,  Ablodtg,  Cornevxn,  Thomas  und  Anderen 
bei  Rauschbrand  stets  vorkommt 

Der  Rauschbrand  tritt  namentlich  bei  jungen  Rindern  und  Lämmern  auf  und 
führt  meist  innerhalb  von  2  Tagen  zum  Tode,  Anatomisch  ist  er  durch  eine  tumor- 
artige Schwellung  der  Haut  charakterisiert,  welche  durch  Exsudation  einer  blutig- 
serösen  Flüssigkeit  in  das  subkutane  und  intermuskuläre  und  muskuläre  Bindegewebe 
sowie  durch  Gasentwickelung  an  der  erkrankten  Stelle  bedingt  ist.  Bacillen  finden 
sich  sowohl  im  Gebiete  der  Exsudation  und  der  Gasentwickelung,  als  auch  in  der  Milz 
und  der  Leber.    Mit  GBAMscher  Methode  werden  sie  nicht  gefärbt. 

Nach  Arloeng,  Cobnevin  und  Thomas  lassen  sich  die  Bacillen  in  Hühner- 
bouillon, der  etwas  Glycerin  und  Eisensulfat  zugesetzt  ist,  unter  Luftabschluß  züchten. 
KiTASATO  und  Kitt  kultivierten  sie  in  Meerschweinchenbouillon,  Agar  und  Gelatine 
unter  Sauerstoffabschluß.  Sie  wachsen  am  besten  bei  36—38°  C  und  bilden  in  der 
Mitte  oder  nahe  an  den  Enden  der  Stäbchen  Sporen,  wobei  die  Stäbchen  etwas  auf- 
getrieben werden.  Zusatz  von  Zucker  und  Glycerin  zu  den  Nährsubstanzen  befördert 
das  Wachstum.  Impft  man  Binder  und  Schafe  mit  Bacillen,  die  durch  Erhitzen  ge- 
schwächt sind,  so  gelingt  es,  dieselben  immun  gegen  die  virulenten  Bacillen  zu  machen. 
Empfänglich  für  Bauschbrandbacillen  sind  Binder,  Schafe,  Ziegen,  Kaninchen,  Meer- 
schweinchen, Schweine,  Hunde,  Katzen,  Hühner ;  schwarze  Ratten  sind  immun,  Pferde 
und  Esel  nehmen  eine  Mittelstellung  ein. 

Impft  man  Meerschweinchen  mit  virulentem  Material,  z.  B.  mit  eingetrocknetem 
Muskelsaft  an  Bauschbrand  zu  Grunde  gegangener  Binder,  so  stellt  sich  sehr  bald 
eine  von  der  Impfstelle  ausgehende,  rasch  fortschreitende  Schwellung  ein,  welche  durch 
eine  Durchtränkung  des  Gewebes  mit  blutiger  Oedemflüssigkeit  bedingt  ist.  Die 
Bacillen  verbreiten  sich  im  Gewebe  außerordentlich  rasch,  namentlich  im  subkutanen 
und  intermuskulären  Gewebe,  und  dringen  auch  in  die  Muskeln  ein.  Sie  verursachen 
.schwere  Gefäßläsionen,  denen  zufolge  es  zu  Blutungen  und  zu  Ausschwitzung  seröser 
Flüssigkeit,  nach  einiger  Zeit  auch  zu  einer  reichlichen  Emigration  von  Leukocyten 
kommt  Meerschweinchen  gehen,  nachdem  sich  die  Schwellung  über  einen  Teil  des 
Körpers  ausgedehnt  hat,  gewöhnlich  am  2.  oder  3.  Tage  zu  Grunde.    Das  Blut  bleibt 
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gewöhnlich  frei  von  Bacillen.  Sporen  werden  im  lebenden  Körper  nicht  gebildet 
(Literatur:  A&lodto,  Cobneyin  et  Thomas,  Le  charbon  symptomatique  du  boeufy 
Paris  1887;  Hess,  Der  Rauschbrand,  Tiermed.  Vortr.  1888  No.  4;  Kitasato,  Der 
RauschbrandbaciUus,  Z.  f  Hyg.  VI  1889  u.  VIU  1890;  Kitt,  Der  Bauschbrand,  C. 
f.  Bakt  1 1887  «.  D.  Z.  /.  Tiermed.  XIU1887;  RoGOwrrscH,  Wirkung  der  Rausch- 
brandbacillen,  Beitr.  v.  Ziegler  IV 1889;  Kitt,  Rauschbrand,  Handb.  d.  path.  Mikro- 
arg.  U  1903.) 

Der  Bradsotbaciüus  ist  ein  dem  Bauschbramlbacillus  nahestehender  anaerober 
Bacillus,  der  Sporen  bildet,  zu  Zeiten  zahlreiche  Geißeln  besitzt  and  die  als  Bradsot 
oder  Braasot  bezeichnete  Schafsreude,  die  namentlich  in  den  nördlichsten  Gebieten 
Europas  verbreitet  ist,  bewirkt.  Die  zu  Grunde  gegangenen  Schafe  zeigen  eine 
hämorrhagische  seröse  Entzündung  des  Magens,  Hämolyse,  seröse  Infiltration  des 
Bindegewebes,  zum  Teil  mit  Gasentwicklung  (Jensen,  Bradsot ,  Handb.  d.  path. 
Mikroorg.  U,  Jena  1903). 

Die  Bacillen  des  Sehweinerothmfes  sind  (Löfffler,  Lydtin,  Schotteuus, 
Schütz)  0,ft— 1,8  \i  lange  Bacillen,  welche  sich  bei  18 — 40°  sowohl  in  Bouillon  als 
in  Meischinfuspeptongelatine,  Blutserum  und  saurer  Milch  züchten  lassen. 

In  Gelatine,  die  auf  Platten  ausgegossen  ist,  bilden  sich  eigentümliche  strahlige 
und  verästigte  Figuren.  In  Stichkulturen  wachsen  vom  Stichkanal  aus  nach  allen 
Seiten  weißliche  Strahlen  in  die  Gelatine,  den  Borsten  einer  Glaserbürste  ahn  lieh. 
Die  Bacillen  können  in  Kulturen  Scheinfaden  bilden.  Mit  rein  gezüchteten  Bacillen 
laßt  sich  bei  empfänglichen  Schweinen  wieder  Botlauf  erzeugen.  Hausmäuse  und 
Tauben  sterben  2 — 4  Tage  nach  der  Impfung,  und  ihr  Blut  enthält  reichlich  Bacillen. 

Bei  Kaninchen  entsteht  nach  der  Impfung  eine  erysipelähn liehe  Entzündung, 
der  entweder  eine  Allgemeininfektion  mit  tödlichem  Ausgang  oder  Heilung  nachfolgt. 
Meerschweinchen  und  Hühner  Bind  immun. 

Nach  UnterBuchungen  von  Pasteur  und  Thtjillieb,  die  von  Schotteuus  und 
Schütz  bestätigt  wurden,  nimmt  die  Giftigkeit  des  Bacillus  für  Schweine  bei  fort- 
gesetzter Ueberimpfung  auf  Kaninchen  ab.  Empfängliche  lächweine,  mit  dieser  Vaccine 
geimpft,  gehen  an  der  Impfung  nicht  mehr  zu  Grunde  und  werden  danach  immun 
gegen  die  vollkommen  virulenten  Bacillen. 

Der  Botlauf  tritt  namentlich  bei  jüngeren  Schweinen  edlerer  (englischer)  Rassen 
auf,  während  die  gemeinen  Rassen  ganz  oder  nahezu  immun  sind.  Die  Krankheit 
ist  durch  Fieber  sowie  durch  das  Auftreten  roter,  später  braun  werdender  Flecken 
an  Hals,  Brust  und  Bauch  charakterisiert  Zuweilen  treten  auch  Darmblutungen  auf. 
Mehr  als  die  Hälfte  der  infizierten  Tiere  geht  zu  Grunde,  und  zwar  meistens  io 
wenigen  Stunden  oder  innerhalb  4  Tagen.  Die  Sektion  ergibt  Schwellung  und  da 
und  dort  auch  blutige  Infiltration  der  Schleimhaut  des  Darmes,  Follikelsch wellung 
und  Geschwüre,  namentlich  in  der  Ileocöcalgegend,  Schwellung  der  mesenterialen 
Lymphdrüsen,  Petechien  in  den  serösen  Häuten. 

Die  Bacillen  finden  sich  sowohl  im  Blute,  als  auch  in  den  Lymphdrüsen,  den 
Muskeln,  der  Milz  und  den  Nieren,  wo  sie  indessen  ebenfalls  in  den  Gefällen  liegen. 
Die  meisten  sind  frei,  einige  in  Leukocyten  eingeschlossen.  Sie  lassen  sich  nach 
GRAMscher  Methode  färben.  (Literatur :  Hess,  Der  Stäbchenrotlauf  u.  die  Schweine- 
seuche, Tiermed.  Vortr.  1 1888;  Kitt  Der  Stäbchenrotlauf  der  Schweine  und  dessen 
Schutximpfung,  Jahresb.  d.  Tierarxneisch.  München  1885—1886,  Leipxig  1897,  und 
Streptothrixform  d.  Bacillus,  Centralbl.  f.  Bakt.  XXII 1897;  Löffler,  Schweinerot- 
lauf, Arb.  a.  d.  K.  Ges.- Amte  1 1885 ;  Lorenz,  Schutximpfung  gegen  Schweinerot- 
lauf, Centralbl.  f.  Bakt.  XV 1894;  Lydtin  u.  Schotteuus,  Der  Rotlauf  der  Schweine. 
Wiesbaden  1885;  Schütz,  Rotlauf  der  Schweine,  Arb.  a.  d.  K.  Ges.- Amte  1  1885; 
PREI8Z,  Rotlauf  d.  Schweine,  Handb.  d.  path.  Mikroorg.  111  1903.) 

Der  Bacillus  suisepticus,  der  Erreger  der  deutsehen  Sehweinesenehe  oder 
Seh  wein  eseptikämie  [Swineplague  (Salmon)]  ist  ein  von  Löffler  188b 
entdeckter,  fakultativ  aerober,  auf  den  gebräuchlichen  Nährböden  leicht  wachsender 
Bacillus  von  1,2 — 1,4  ji  Länge  und  0,4 — 0,6  \l  Breite,  der  bei  Färbungen  meist  Poi- 
färbung  zeigt,  während  das  Mittelstück  hell  bleibt.  Bei  natürlicher  Infektion  können 
die  Schweine  innerhalb  24  Stunden  an  Septikämie  und  Bakteriämie  zu  Grunde  gehen ;  die 
Bacillen  finden  sich  in  sämtlichen  Organen.  War  die  Haut  die  Eintrittspforte,  so  findet 
sich  in  den  entsprechenden  Gebieten  subkutanes  entzündliches  Oedem.    Häufiger  ist  die 
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als  pektorale  Schweineseuche  bezeichnete  Form,  von  der  man  eine  akute 
uod  eine  chronische  VarietÄt  unterscheidet.  Bei  der  enteren  bilden  sich  multiple 
krupöe-hamorrhagische  mortifizierende  Bronchopneumonieen,  zu  denen  sich  Pleuritis, 
Pericarditis  und  Peritonitis  hinzugesellen  können.  Bei  der  chronischen  Form,  die  z.  B. 
in  Deutschland  vorherrscht,  bilden  sich  schlaffe  Lungenhepatisationen  mit  oder  ohne 
Nekrosen.  Meist  handelt  es  sich  um  bronchogene  Lungenerkrankungen,  doch  kann 
die  Infektion  von  Wunden  oder  vom  Darm  aus  erfolgen  und  die  Lunge  sekundär 
ergreifen.  Empfänglich  erweisen  sich  bei  Impfungen  Schweine,  Mäuse,  Kaninchen, 
Meerschweinchen,  weniger  Tauben,  Hühner,  Kalber,  noch  weniger  Hunde  und  Pferde. 
Oertlich  wirkt  der  Bacillus  Entzündung  erregend.  Geht  er  auf  dem  Lymphwege  ins 
Blut  über,  so  findet  eine  stärkere  Vermehrung  der  Bacillen  mit  Vorliebe  in  der  Lunge 
und  der  Leber  statt  (Literatur :  Joest,  Sehweineseuche  und  Schweinepest,  Handb.  d. 
paih.  Mikroorg.  1U  1903.) 

Der  Bacillus  der  Schweinepest  oder  amerikanischen  Schweineseuchen 
[Hogcholera  (Salmon),  Swineplague  (Billikgs),  Swinefever  (Brown)],  der 
Bacillus  saipestifer  [Bacillus  cholerae  suis  (Smith)],  bildet  Stäbchen  von 
1,2—1,8  ix  Länge  und  0,6  \k  Breite  mit  abgerundeten  Enden.  Mit  der  GBAMschen 
Methode  ist  er  nicht  tärbbar.  Bei  Färbung  mit  basischen  Anilinfarben  zeigt  er  zum  Teil 
Polfärbung  oder  periphere  Färbung.  Er  lädt  sich  leicht  in  den  üblichen  Nährböden 
kultivieren,  ist  fakultativ  aerob,  bewegt  sich  mittels  zahlreicher  Geißelfaden  und  produ- 
ziert keine  Sporen.  Die  Seuche  ist  in  Nordamerika  endemisch  und  ist  von  da  nach 
Europa  gekommen.  Die  Schweinepest  tritt  in  zwei  Hauptformen  auf.  Die  septik- 
ämisch-hämorrhagische  Form  ist  durch  Blutungen  in  zahlreichen  Organe 
charakterisiert.  Sie  bevorzugen  die  Lymphdrüsen,  die  serösen  Häute,  den  Darm  und 
die  Nieren.  Bei  der  intestinalen  Form,  die  häufiger  vorkommt,  finden  sich 
entzündliche  Veränderungen  im  Darmtraktus  insbesondere  im  Dickdarm;  sie  tragen 
teils   katarrhalischen  teils  kulposen,  hämorrhagischen  und  diphtherischen  Charakter. 

Die  Infektion  erfolgt  vornehmlich  durch  den  Verdauungstraktus,  und  es  finden 
sich  hier  auch  die  stärksten  Veränderungen.  Durch  Verbreitung  der  Bacillen  auf  dem 
Lymph-  und  Blutwege  treten  auch  Veränderungen  in  anderen  Organen  und  Septikämie 
resp.  Bakteriämie  ein.  Empfänglich  für  Infektion  sind  Mäuse,  Kaninchen,  Meer- 
schweinchen, weniger  Tauben.  Pferde,  Schafe,  Binder  lassen  sich  durch  Impfung  nicht 
toten;  es  bilden  sich  nur  lokale  Entzündungen.  (Literatur:  Salmon  and  Smith,  /«- 
vestigations  of  Infectious  Animal  Diseases,  Ann.  Rep.  of  the  Bureau  of  Anim.  In- 
dustry  VI  u.  VII,  Washington  1889  u.  1890,  und  Hogcholera,  Washington  1889; 
JOE8T,  Schweineseuche  und  Schweinepest,  Handb.  d.  path.  Mikroorg.  111,  Jena  1903; 
PREiaz,  Schweinepest  und  Schweineseptikämie,Z.  f.  Tiermed.  II,  Jena  1898 ;  Karlinski, 
Schweinepest  und  Schweineseuche,  Z.  /.  Hyg.  28.  Bd.  1898.) 

Schweinepest  und  Schweineseuche  können  bei  denselben  Individuen 
gleichzeitig  als  Mischinfektion  auftreten  und  ganze  Schweinebestände  infizieren. 
Solche  Seuchen  sind  durch  besondere  Bösartigkeit  ausgezeichnet. 

Der  Bacillus  des  Mftusetyphus  ist  ein  von  Löffler  bei  einer  Seuche  unter  den 
im  Laboratorium  gehaltenen  Mäusen  beobachteter  Bacillus,  für  den  Hausmäuse  und 
Feldmäuse  empfänglich  sind.  Er  läßt  sich  zur  Vertilgung  von  Feldmäusen  verwerten. 
(Löffleb,  Epidemieen  unter  den  im  hyg.  Institut  xu  Greif swald  gehaltenen  Mäusen 
und  über  die  Bekämpfung  der  Feldmäuseplage,  Cbl.  f.  Bakt.  XI  u.  XII 1892.) 

Der  Bacillus  der  Htthnercholera,  einer  auch  als  Geflügeltypoid  oder  auch 
als  Vogelseptikämie  bezeichneten  und  bei  Hühnern  epidemisch  auftretenden 
Krankeit,  ist  ein  kleiner,  1 — 1,2  ji  langer,  in  der  Mitte  oft  etwas  eingeschnürter,  nach 
Gram  nicht  färbbarer  Bacillus,  der  zuerst  von  Perroncito,  dann  von  Tousbaint, 
Pasteür,  Marchiafava,  Celli  und  Kirr  untersucht  worden  ist.  Die  Krankheit  ist 
klinisch  durch  große  Mattigkeit  und  Schlafsucht,  zuweilen  auch  durch  diarrhoische 
Darmentleerungen,  anatomisch  durch  Milz-  und  Leberschwellungen,  Hämorrhagieen  und 
Entzündungen  des  Darmes,  häufig  auch  durch  Pleuritis  und  Pericarditis  ausgezeichnet. 

Die  Bacillen  finden  sich  im  Blute  und  danach  auch  in  den  Kapillaren  der  ver- 
schiedenen Gewebe.  Sie  lassen  sich  sowohl  in  Nährgelatine,  Blutserum  und  neutra- 
lisierter Bouillon,  als  auch  auf  Kartoffeln  züchten  und  bilden  weißliche  Kolonieen. 
Durch  Impfung  oder  Verfütterung  der  Bacillen  läßt  sich  bei  Hühnern  typische 
Hühnercholera  erzielen,  und  es  sind  auch  Tauben,  Sperlinge,  Fasanen,  Kaninchen  und 
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Mäuse  für  die  Bacillen  empfänglich.  Bei  Schafen,  Pfaden  und  Meerschweinchen 
erhalt  man  an  der  Impfstelle  Abecease.  (Literatur:  GamalkTa,  Aetiologie  der  Hühner- 
eholera,  CentralM.  /.  Bakt.  IV  1888;  Kitt,  Geflügelcholera,  OentralbL  /.  BakL  I 
1887  u.  D.  Zeüschr.  /.  Tiermed.  XIII 1888;  Pabteub,  Compt.  reruL  XC1880;  Wkkt- 
hedc,  Cholera  gaUinarum,  A.  f.  exp.  Path.  26.  Bd.  1889;  ZÜRN,  Die  Krankheiten 
des  Hausgeflügels,  Weimar  1882.) 

Als  Bacillus  dJpataeriae  eeJumaaraai  wird  ein  kleiner,  schlanker  Bacffltis  auf- 
geführt, welchen  Löffleb  (Müteil.  a.  d.  K.  Ges.- Amte  11)  ans  dem  Exsudat  einer  an 
Diphtherie  verstorbenen  Taube  isolierte  und  welcher  (Babeb  und  Ptjscabin,  Unter*, 
über  die  Diphtherie  der  Tauben,  Zeüschr.  f.  Hyg.  VIII 1890)  wahrscheinlich  auch 
die  Ursache  der  Taubendiphtherie,  einer  der  Diphtherie  des  Menschen  ähnlichen 
Krankheit,  ist  Löffleb  konnte  mit  seinen  rein  gezüchteten  Bacillen  bei  Tauben 
durch  Impfung  der  Mundschleimhaut  die  Krankheit  reproduzieren,  nicht  aber  bei 
Huhnern.  Mause  starben  nach  der  Impfung  in  ungefähr  5  Tagen^  und  die  Bacillen 
fanden  sich  in  den  Blutgefäßen  sämtlicher  Organe.  Stbbtt  (Unters,  über  Geflügel- 
diphtherie,  Z.  f.  Hyg.  46.  Bd.  1904)  konnte  einen  bei  Hühnerdiphtherie  ge- 
fundenen und  gezüchteten  Bacillus  mit  Erfolg  auch  auf  Tauben  übertragen. 

Als  Nekrosebaelllus  (Bacillus  necrophorus  Flügge,  B.  necroseos  Salomonsex, 
Streptothrix  necrophora  Kitt,  Str.  cuniculi  Sghmobl)  wird  ein  anaerober  Spaltpilz 
beschrieben  (Jenben,  Nekrosebacillue,  Handb.  d.  pathog.  Mikroorg.  U,  Jena  1903t 
welcher  Stabchen  und  unverzweigte  Faden  bildet,  sich  nach  Gram  nicht  färben  läßt, 
in  Kulturen  Qas  produziert  Er  ist  bei  samtlichen  Haustieren  beobachtet,  auch  beim 
Huhn.  Er  verursacht  Entzündungen  am  Huf  der  Pferde,  an  den  Klauen  der 
Binder  und  der  Renntiere,  an  Rüssel,  Fuß  und  Euter  der  Schweine  und  der  Kühe, 
ist  die  Ursache  der  sog.  Kälberdiphtherie  (Löffleb),  Kanin  chendiphtherie, 
vielleicht  auch  zum  Teil  der  Geflügeldiphtherie.  Auch  bei  Schweinen  kann 
nekrotisierende  Entzündung  von  Maul  und  Nase  durch  ihn  bewirkt  werden.  Man  hat 
ihn  auch  bei  Dickdarmentzündungen  der  Pferde,  in  der  Vagina  und  dem  Uterus  der 
Kühe,  im  entzündeten  Nabelstrang  von  Kalbern  gefunden.  Er  kann  auch  Metastasen 
in  inneren  Organen  machen.  Er  tritt  an  den  genannten  und  auch  an  anderen  Stellen 
teils  primär,  teils  sekundär  im  Anschluß  an  andere  Infektionen  auf. 

Im  übrigen  sind  auch  sonst  vielfach  Bacillen  als  die  Erreger  von  Krankheiten, 
die  bei  Tieren  vorkommen,  beschrieben  worden.  So  wird  z.  B.  nach  Höflich  (Die 
Pyelonephritis  bacülosa  des  Rindes,  Monatsh.  f.  prakt.  Tierheilk.,  ref.  Gentralbl.  f. 
Bakt.  X)  und  Enderlein,  (Primäre  infektiöse  Pyelonephritis  beim  Binde,  D.  Zeüschr. 
f.  Tiermed.  XV U  1891,  ref.  Gentralbl  f.  Bakt.  X)  die  häufig  vorkommende  Pyelo- 
n  ep hritis  der  Bi nder  durch  einen  Bacillus  verursacht  Ebenso  sollen  nach  Nocabd 
(Note  sur  la  maladie  des  boeufs  de  la  Guadeloupe  connue  sous  le  nom  de  Farcin. 
Ann.  de  VInst.  Pasteur  U  1888)  auch  die  Wurmkrankheit  des  Kindes,  die 
früher  in  Frankreich  häufig  vorkam,  nach  Obeste  und  Armanni  (Studii  e  rieerehe 
intorno  al  barbone  dei  bufali,  ref.  Gentralbl.  f.  Bakt.  II 1887)  und  v.  Ratz  (Du 
Barbonekrankheü,  D.  Zeüschr.  f.  Tiermed.  XXII  1896)  die  unter  den  italienischen 
Büffeln  vorkommende,  als  Barbone  dei  bufali  bezeichnete  Seuche  durch  einen 
Bacillus  (von  Voges  dem  ßac  d.  hämorrhag.  Septikämie  zugezählt)  verursacht  werden. 

Bei  der  Kälber  rühr  hat  man  verschiedene  Bacillen,  darunter  auch  Bacterium  coli, 
als  Ursache  beschrieben  (Joest,  Untersuchungen  über  Kälberruhr,  Z.  f.  Tiermed.  VII, 
Jena  1903 ;  Jensen,  Kälberruhr  y  Handb.  d.  path.  Mikroorg.  III,  Jena  1903).  Nach 
Nocabd  und  Roux  (Le  microbe  de  la  peripneumonie,  Ann.  de  PInst.  Pasteur  1898} 
wird  die  Lungenseuche  der  Binder  durch  außerordentlich  kleine,  lebhaft  be- 
wegliche Bacillen  verursacht,  deren  Form  schwer  zu  bestimmen  ist  Nach  Bang 
(Aetiologie  des  seuchenhaften  Verwerf ens,  Zeüschr.  f.  Tienned.  I  1887)  und  Pbeisz 
Bacillus  des  seuchenhaften  Verwerf  ens,  C.  f.  B.  Orig.  XXXIII 1903)  sind  Bacillen 
die  Ursache  des  seuchenhaften  Verwerfens  der  Kühe. 

Lündgben  (Die  Renntierpest,  Zeüschr.  f.  Tiermed.  II 1898)  und  Bergmann 
(Renntierpest  und  Renntierpestbacillen,  ib.  V  1901)  halten  auf  Grund  eingehender 
Untersuchungen  Bacillen  für  die  Ursache  der  Renntierpest  Das  Kontagium 
der  Binderpest  ist  noch  unbekannt  (Kolle,  Rinderpest,  Ergebn.  d.  aUg.  Path.  VI 
Wiesbaden  1901).  Auch  der  Erreger  der  Maul-  und  Klauenseuche  ist  noch 
nicht  bekannt  (Löffleb,  Bericht  über  d.  Untersuch,  d.  U.  preuß.  Kommission,  D. 
med.  Woch.  1903),  er  geht  durch  alle  Filter  durch. 
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3.  Die  Spirillen  und  die  von  ihnen  verursachten 
krankhaften  Prozesse. 

a)  Allgemeines  über  Spirillen. 

§  178.  Die  Spirillen  oder  Splrillaceen  oder  Splrobakterien 
werden  in  zwei  Gattungen  eingeteilt,  von  denen  die  eine  als  Spiril- 
lum,  die  andere  als  Spirochaete  bezeichnet  wird.  Manche  unter- 
scheiden auch  noch  eine  Gattung  Vibrio. 

Die  Gattung  Spirillum  ist  durch  die  Bildung  starrer,  kurzer, 
weitläufiger  Schrauben  ausgezeichnet,  welche  zum  Teil  Geißeln  tragen 
und  lebhaft  schwärmen.  Wellenförmig  gebogene  Stäbchen  werden  von 
Manchen  auch  als  Vibrio  bezeichnet. 

Die  Gattung  Spirochaete  ist  durch  flexile,  lange,  enggewundene 
Schrauben  charakterisiert. 

Die  Spirochaete  plicatilis  bildet  100—225  /*  lange,  sehr 
feine  enggewundene  Fäden;  ist  in  Sumpfwasser  und  Rinnsteinen  sehr 
häufig  und  macht  sehr  schnelle  Bewegungen. 

Die  Spirochaete  buccalls  s.  dentlcola  ist  10—20  p  lang,  an  beiden 
Enden  zugespitzt  und  wird  nicht  selten  im  Sekret  der  Mund-  und 
Nasenhöhle  (vergl.  Fig.  196,  S.  350)  beobachtet.  Sie  scheint  keine 
pathogene  Bedeutung  zu  haben. 

Spirillum  s.  Vibrio  Rugula  (Fig.  5126)  bildet  6-16  |i  lange,  0,5—2,5  \i 
dicke,  einfach  gebogene  oder  mit  einer  flachen  Windung  versehene  Stäbe,  welche  sich 
vermittelst  einer  Geißel  bewegen.  Die  Spirille  kommt  in  Sumpfwasser,  in  Faeces  und 
im  Zahnschleim  vor. 

Spirillum  s.  Vibrio  serpens  bildet  dünne 
Fäden  von  11—28  p  Länge  mit  3 — 4  Wellen biegungen, 
kommt  in  stagnierenden  Flüssigkeiten  vor. 


Fig.  512.  Spirillum  s.  Vibrio  Rugula  (6)  und 
Spirillum  Undula  (a)  aus  einem  kalten  Aufguß  zer- 
schnittener Regenwürmer.  Nach  einem  mit  öentiana- 
violett  behandelten  Trockenpräparat    Vergr.  600. 

Spirillum  tenue  besitzt  3—15  y.  lange,  sehr  dünne  Fäden  mit  2—5  Schrauben- 
windungen. 

Spirillum  Undula  (Fig.  512  a)  ist  durch  1—1,5  \i  dicke,  8—12  ja  lange,  am 
Ende  eine  Geißel  tragende  Fäden  mit  17,-3  Windungen  charakterisiert.  Es  kommt 
in  verschiedenen  faulenden  Flüssigkeiten  vor  und  führt  rasche  drehende  und  schießende 
Bewegungen  aus. 

Spirillum  volutans  besitzt  Fäden  von  1,5—2  y.  Dicke  und  25—30  p  Länge 
mit  27,-3'/,  Windungen,  welche  an  beiden  Enden  Geißelfäden  tragen. 

Nach  Prazmowski  bewirkt  bpirillum  Rugula  Zersetzung  der  Cellulose  und 
bildet  endständige  Sporen.  Nach  Weibel  bildet  ein  im  Nasenschleim  vorkommender 
Vibrio  sehr  mannigfaltige  Wuchsformen.  Esmabch  gelang  es,  eine  von  ihm  als 
Spirillum  rubrum  bezeichnete  Spirille  in  den  verschiedenen  üblichen  Nährmedien  zu 
züchten.  In  Bouillon  bildete  dieselbe  Schrauben  mit  43—50  Windungen.  Kurze 
Spirillen  führten  lebhafte,  lange  dagegen  träge  Bewegungen  aus  oder  waren  voll- 
kommen bewegungslos.  Kolonieen  in  festem  Nährboden  waren  anfangs  blaß,  nahmen 
dann  aber  an  den  mit  der  Luft  nicht  in  Berührung  stehenden  Teilen  eine  weinrote 
Farbe  an.  In  den  Spirillen  alter  Kulturen  traten  3 — 4  helle,  mattglänzende  Flecken 
auf,  welche  sich  nicht  färben  ließen  und  wahrscheinlich  als  Sporen  zu  deuten  sind. 
Kulturen,  welche  solche  Spirillen  enthielten,  waren  gegen  das  Trocknen  widerstands- 
fähiger als  andere;  durch  Hitze  wurden  sie  indessen  sehr  leicht  getötet. 
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Lange  Schrauben  können  in  kurze  Glieder  zerfallen,  die  dann  wieder  in  die 
Lange  wachsen  und  sich  teilen.  Mehrfach  (Kutscher,  Zktthow,  Rkighesbach> 
aind  Verzweigungen  beobachtet. 

Literatur  zur  Lebensgeschichte  der  Spirillen. 

Amorefc,   Ueber  die  Reinkultur  eines  SpiriUum,  Chi.  f.  BakL  I 1887. 

KUasato,  Reinkultur  eine»  SpiriUum  aus  faulendem  Blute,  Cbl.  /.  BakL  TU  1S8S- 

Kutscher,    Vibrionen  u.  Spirälenßora  d.  Düngerjauche,    Z.  f.  Hgg.  XX  1895 ;    SpirOIun 

Undula  minus  u.  majus,   Cbl.  f.  BakL.  XVIII  1895. 
JPraznuntmlcy,   Unters,  üb.  die  EntwickelungsgesehieAte  einiger  Bakterien,  Leipzig  IS&p. 
Heichenbach,   Ueber  Verzweigungen  bei  Spirillen,  CbL  f.  BakL  XXIX  1901. 
ßalomon,  SpiriUum  d.  Säugetiermagens,  Cbl.  J.  BakL  XIX  1896. 
Weihet,   Untersuchungen  über  Vibrionen,  Cbl.  f.  BakL  II  1887  u.  IV  1888. 
JScUnow,  Bau  der  großen  Spirillen,  Z.  f.  Hyg.  XXIV  1897. 

b)   Die  pathogenen  Spirillen. 

§  179.  Das  Spirillum  eholerae  aslatlcae  oder  der  Vibrio  cho 
lerae,  auch  Kommabacillus  (bacille-v irgale  cholerigenei 
genannt,  ist  eine  von  R.  Koch  im  Jahre  1884  entdeckte  Spirille. 
welche  als  die  Ursache  der  asiatischen  Cholera  anzusehen  ist.  Die 
Spirille  (Fig.  503)  bildet  ein  kleines,  kommaartig  gekrümmtes 
Stäbchen  von  0,8—2,0  /«  Länge. 

Kulturen  der  Choleraspirillen  erhält  man  auf  den  verschiedensten 

Nährböden,   welche  schwach  alkalisch  sind.     Die  für  die  Vermehrung 

günstigsten    Temperaturen    liegen    zwischen   25    und 

30°  C;  zwischen  16  und  8°  vermögen   sie  sich  noch 

^  f  j  *       kümmerlich  zu  entwickeln. 

>  J.  ^ 

v  '  '  Fig.  513.     Choleraspirillen  ans  einer  Reinkultur.    Mit 

Fuchsin  gefärbtes  Deckglaspraparat.    Vergr.  400. 


In  flüssigen  Nährmedien,  zu  denen  der  Sauerstoff  Zutritt  hat,  zeigen 
sie  lebhafte  Bewegungen,  die  im  hängenden  Tropfen  leicht  zu  beobachten 
sind.   Die  Bewegung  wird  durch  eine  endständigeGeißel  vermittelt 

In  den  Darmtraktus  des  Menschen  gelangt,  entwickeln  sieh 
die  Spirillen,  sofern  sie  nicht  durch  die  Einwirkung  des  Magensaftes 
zu  Grunde  gehen,  und  sofern  nicht  andere  Momente  ihre  Vermehrung 
hindern,  sowohl  im  Dünndarm  als  im  Dickdarm,  und  ihre  Vermehrung 
hat  eine  starke  Transsudation  aus  der  Darmschleimhaut  zur  Folge,  so 
daß  sich  der  Darm  mit  mehlsuppen-  oder  reiswasserähnlicher  Flüssig- 
keit, in  welcher  Flöckchen  abgestoßener  und  verschleimter  Epithelzellen 
schwimmen,  füllt. 

Die  Spirillen  sind  in  dem  Inhalte  stets  in  großer  Menge  enthalten, 
finden  sich  auch  im  Lumen  der  Darmdrüsen  und  können  von  da  zwischen 
und  unter  die  Epithelzellen  dringen. 

Bei  frischen  Fällen  gelingt  der  Nachweis  der  Spirillen  meist  schon 
durch  Herstellung  von  Deckglaspräparaten,  die  mit  Methylenblau  oder 
Fuchsin  gefärbt  werden.  Zur  Untersuchung  eignen  sich  sowohl  die 
frischen  Dejektionen  als  auch  beschmutzte  Wäsche,  indem  sich  nach 
Beobachtungen  von  Koch  auf  feuchter  Leinwand  und  feuchter  Erde 
die  Spirillen  eine  Zeitlang  lebhaft  vermehren.  In  alten  Fällen  ist  ein 
Nachweis  der  Spirillen  schwieriger,  gelingt  jedoch  nach  Beobachtung 
zahlreicher  Autoren  in  allen  Fällen  und  wird  am  sichersten  durch  An- 
legung von  Plattenkulturen  erreicht. 
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Die  Anwesenheit  von  Choleraspirillen  im  Darm  er- 
regt Entzündungen,  welche  zu  Beginn  durch  Rötung,  Schwellung, 
starke  Transsudation,  Epithelverschleimung  und  Desquamation  charak- 
terisiert sind,  späterhin  auch  in  Hämorrhagieen,  Gewebsverschorfung 
und  Geschwürsbildung  ihren  Ausdruck  finden  und  stets  durch  eine 
mehr  oder  minder  reichliche  zellige  Infiltration  des  Gewebes  gekenn- 
zeichnet sind.  Solitäre  Follikel  und  PEYERsche  Plaques  sind  schon 
in  frischen  Fällen  etwas  geschwollen.  Der  Tod  kann  schon  nach 
wenigen  Stunden  oder  nach  1 — 3  Tagen  eintreten.  Dauert  die  Krank- 
heit länger,  so  wird  der  Darminhalt  wieder  konsistenter,  die  Darm- 
schleimhaut zeigt  geschwürige  Veränderungen. 

Nach  den  vorliegenden  Erfahrungen  produzieren  die  Spirillen  giftige 
Substanzen,  welche  örtlich  die  Schleimhaut  des  Darmkanals  schädigen 
und,  resorbiert,  Vergiftungserscheinungen  bewirken  und  Lähmungen  der 
Gefäße  verursachen.  In  der  Leber  und  den  Nieren  entstehen  oft  kleine 
Degenerationsherde,  innerhalb  welcher  die  Drüsenzellen  getrübt  oder 
fettig  und  hyalin  degeneriert  oder  nekrotisch  sind.  Im  übrigen  zeigen 
die  Nieren  sehr  häufig  durch  toxische  Epitheldegeneration  bedingte 
Trübungen,  zuweilen  auch  Schwellungen  der  Rinde.  Häufig  sind  auch 
Ekchymosen  im  Epicard,  in  späteren  Stadien  auch  fleckenförmige  Ne- 
krosen der  Scheidenschleimhaut.  Längere  Anwesenheit  der  Spirillen 
im  Darm  kann  Geschwürsbildung  nach  sich  ziehen.  Schließlich  werden 
sie  von  den  im  Darm  vorhandenen  Fäulnispilzen  verdrängt  und  gehen 
zu  Grunde.  Durch  Resorption  der  Produkte  der  fauligen  Zersetzung 
können  neue  Intoxikationen  eintreten,  die  alsdann  nicht  mehr  von  den 
ursprünglichen  Spirillen  abhängen. 

Nach  Koch,  Nicati  und  Rietsch  können  Choleraspirillen  auch 
im  Erbrochenen  enthalten  sein;  Nicati,  Rietsch,  Tizzoni  und  Cat- 
tani  fanden  sie  auch  im  Ductus  choledochus  und  in  der  Gallenblase. 
Nach  Angabe  der  Autoren  gelangen  die  Spirillen  gewöhnlich  nicht  ins 
Blut  und  fehlen  auch  in  inneren  Organen,  doch  können  sie  in  Fällen 
schwerer  Infektion  sich  im  Körper  verbreiten. 

Koch  hat  die  Spirillen  in  einem  Tank  in  Indien,  welcher  den  An- 
wohnern das  sämtliche  Trink-  und  Gebrauchswasser  lieferte,  nachge- 
wiesen, und  zwar  in  einer  Zeit,  in  welcher  ein  Teil  der  Anwohner  an 
Cholera  erkrankt  und  gestorben  war.  Seither  sind  sie  bei  Gelegenheit 
von  Choleraepidemieen  mehrfach  im  Gebrauchswasser  nachgewiesen 
worden. 

Die  Cholera  asiatica  ist  in  Niederbengalen  endemisch  und  er- 
lischt dort  nie.  Von  da  aus  verbreitet  sie  sich  zu  Zeiten  über  Indien 
und  weiterhin  über  einen  mehr  oder  minder  großen  Teil  der  Erde  durch 
Verschleppung.  Da  außerhalb  des  Körpers  die  Spirillen  leicht  zu 
Grunde  gehen,  so  muß  die  Verschleppung  hauptsächlich  durch  Cholera- 
kranke stattfinden.  Die  Infektion  erfolgt  wahrscheinlich  ausschließlich 
vom  Darmkanal  aus,  und  zwar  dann,  wenn  verunreinigte  Getränke  oder 
Nahrungsmittel  oder  irgend  welche  andere  Gegenstände  in  den  Mund 
gelangen,  doch  ist  wohl  zweifellos  nicht  jedes  Eindringen  von  Cholera- 
spirillen in  den  Darmkanal  von  Erkrankung  gefolgt. 

Es  kommt  ferner  auch  nicht  selten  vor,  daß  die  Spirillen  sich  im 
Darm  vermehren,  aber  nur  leichte  Veränderungen  verursachen,  so 
daß  der  Infizierte  keine  erheblichen  Beschwerden  empfindet,  und  die 
Diagnose  nur  durch  den  Nachweis  der  Spirillen  im  Stuhle  gestellt 
werden  kann. 

ZIefler,  Lehrb.  d.  «Jlf.  Pathol.    11.  Aufl.  45 


706 


Pathogen«  Spirillen. 


Geraten  Choleraspirillen  in  Trink-  nnd  Gebrauchwasser  and  ge- 
langen sie  hier  zur  Vermehrung,  so  kann  sich  in  dem  betreffenden 
Orte  die  Cholera  außerordentlich  rasch  verbreiten.  Erfolgt  dagegen 
die  Infektion  durch  direkte  oder  indirekte  Kontagion  von  Mensch  zu 
Mensch,  so  ist  auch  die  Verbreitung  eine  langsame,  indem  sie  sich  auf 
diejenigen  beschränkt,  die  mit  dem  Kranken  oder  mit  den  von  ihm 
beschmutzten  Gegenständen  in  Berührung  geraten.  Die  Inkubations- 
dauer beträgt  1—2  Tage. 

Bei    Rekonvaleszenten    können    die    Spirillen    sich    nach    Unter- 
suchungen von  Kolle  noch  längere  Zeit  lebend  im  Darme  erhalten 
und  vermehren,  ohne  daß  klinische  Erscheinungen  auf 
y,  ihre  Anwesenheit  hinweisen.     Kolle  konnte   dieselben 

„/^  "*  I>  in  zahlreichen  Fällen  nach  5  bis  18  Tagen  und  in  ein- 
zelnen Fällen  sogar  nach  20 — 48  Tagen  noch  nachweisen. 
Ein  einmaliges  Ueberstehen  der  Cholera  macht  den 
Betreffenden  für  eine  gewisse  Zeit  immun.  Die  Immunität 
beruht  auf  der  Anwesenheit  bakterizider  Anti- 
körper. Durch  diese  Körper  kann  man  den  Körper 
auch  vor  der  Cholera  schützen.  Bei  bereits  Erkrankten 
versagt  die  Wirkung  (vergl.  §  32). 

Kulturen  der  CholeraspirilleB  bilden  auf  Gelatineplatten  runde, 
flache,  gelbliche  Scheiben,  welche  die  Gelatine  nur  langsam  ver- 
flüssigen und  bei  schwacher  Vergrößerung  unregelmäßig  begrenzt 
und  an  der  Oberfläche  granuliert  oder  gefurcht  und  rauh  erscheinen ; 
es  macht  den  Eindruck,  als  ob  die  Kultur  mit  kleinen  Glasstücken 
bestreut  wäre  (Koch).  Durch  Verflüssigung  der  Gelatine  in  der 
nächsten  Umgebung  bildet  sich  eine  trichterförmige  Höhle,  auf  deren 
Grund  die  Kolonie  sich  senkt. 

Stichkulturen  in  Gelatine  bilden  am  2.  Tage,  dem  Stichkanal 
entsprechend,  einen  weißlichen  Strang  (Fig.  514),  in  dessen  nächster 
Umgebung  die  Gelatine  verflüssigt  ist  Nach  oben  öffnet  sich  der 
Kanal  in  einen  Trichter,  der  in  den  tieferen  Teilen  von  verflüssigter 
Gelatine,  in  den  oberen  von  Luft  eingenommen  wird.  Die  Er- 
weiterung des  Trichters  der  Stichröhre  erfolgt  nur  langsam,  so  daß 
sein  Rand  die  Glaswand  erst  etwa  nach  5—6  Tagen  erreicht. 

Auf  Kartoffeln  bei  30—35°  gezüchtet,  bilden  die  Spirillen  hell- 
braune, auf  Agar-Agar  graugelbe,  schleimige  Kulturen.  Sie  wachsen 
ferner  auch  in  Bouillon,  Blutserum  und  Milch. 

In  reinem  Wasser  vermehren  sie  sich  nicht  (Bolton),  wohl 
aber  in  Wasser,  das  durch  Substanzen  verunreinigt  ist,  die  Nähr- 
stoffe für  sie  bilden. 


wi 


Fig.    514. 
Gelatine. 


Stichkultur    von    Cholerabacillen     in 


Die  CholeraßpirilJen  sind  Aerobien,  doch  wachsen  sie  auch  noch  bei  Sauerstoff- 
abschluß. Nach  Untersuchungen  von  Hueppe  soll  das  Wachstum  bei  Sauerstoff- 
mangel die  Giftigkeit  der  Bakterienkultur  steigern,  die  Widerstandsfähigkeit  gegen 
schädliche  Agentien,  z.  B.  gegen  Säuren,  dagegen  herabsetzen,  während  bei  freiem  Luft- 
zutritt das  Umgekehrte  stattfindet.  Pfeiffer  fand  indessen,  daß  auch  bei  Luftzutritt 
gezüchtete  junge  Kulturen  Gift  enthalten.  Die  in  frischen  Dejektionen  vorhandenen 
Spirillen  sind  (Hueppe)  leicht  zu  töten  und  zur  Infektion  wenig  geeignet,  während 
die  Vermehrung  der  Spirillen  außerhalb  des  Körpers  ihre  Widerstandsfähigkeit  (z.  R 
gegen  den  Magensaft)  steigert  und  sie  danach  auch  zur  Infektion  neuer  Individuen 
geeigneter  macht.    Durch  Austrocknen  bei  freiem  Zutritt  von  sauerstoffhaltiger  Luft 
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(Gtjyon)  and  durch  hohe  Temperaturen,  durch  kurzes  Aufkochen  gehen  sie  leicht  zu 
Grunde  und  werden  auch  von  saprophytischen  Bakterien  leicht  verdrängt,  wenn  ihnen 
der  Nährboden  und  die  Temperatur  desselben  nicht  ganz  besonders  zusagen,  lu  Ab- 
trittsjauche sterben  sie  nach  Koch  bald  ab.  Mit  Säuren,  Sublimat  und  Karbolsäure 
sind  sie  sehr  leicht  abzutöten.  Nach  Beobachtungen  von  Koch  können  sie  im  Brunnen- 
wasser sich  30  Tage,  in  Kanaljauche  7  Tage,  auf  feuchter  Leinwand  3 — 4  Tage  er- 
halten. Im  Hafen  wasser  von  Marseille  fanden  sie  Nicati  und  Rietsch  nach  81 
Tagen  lebend. 

In  Kulturen  bilden  sie  teils  kurze,  mehr  oder  weniger  gekrümmte  Stäbchen 
(Fig.  513),  die  oft  zu  zweien  zusammenhängen,  teils  längere  Schrauben.  Daneben 
kommen  auch  gerade  Stäbchen  vor,  und  es  entwickeln  sich  zuweilen  in  der  Mehrzahl 
Stäbchen,  welche  die  Krümmung  nicht  oder  nur  undeutlich  zeigen. 

Bei  einer  gewissen  Erschöpfung  des  Nährmaterials  treten  häufig  Involutionen 
auf,  wobei  die  Stäbchen  teils  schrumpfen,  teils  quellen  und  dadurch  sehr  verschiedene 
Formen  annehmen.  Kugelige  Auftreibungen,  sowie  durch  Degeneration  bedingte  farb- 
lose Stellen  in  gefärbten  Präparaten  sind  vielfach  irrigerweise  als  FruktifUcations- 
erscheinungen  aufgefaßt  worden.  Sporenbildung  ist  nicht  nachgewiesen.  Versetzt  man 
Choleraspirillenkulturen  in  peptonhaitigen  Nährböden  (peptonhaltige  Fleischbrühe  oder 
alkalisch  gemachte  1-proz.  Peptonlösung  mit  1  Proz.  Kochsalz)  mit  Salzsäure  oder  mit 
Schwefelsäure,  so  nehmen  dieselben  eine  rosa-  bis  burgunderrote  Färbung  an,  indem 
sich  ein  Farbstoff,  das  Cholera  rot,  bildet  Nach  Salkowbki  handelt  es  sich  um 
eine  Nitroso-Indolreaktion. 

Um  die  Trennung  der  Choleraspirillen  von  anderen  Darmbakterien  bei  der  Unter- 
suchung der  Dejektionen  zu  erleichtern,  empfiehlt  Schottelius,  die  Dejektionen,  mit 
der  doppelten  Menge  leicht  alkalisch  gemachter  Fleischbrühe  gemischt,  offen  12  Stunden 
bei  einer  Temperatur  von  30—40°  stehen  zu  lassen,  wobei  die  sauerstoffbedürftigen 
Spirillen  sich  namentlich  an  der  Oberfläche  entwickeln  und  sich  von  da  leicht  in 
Plattenkulturen  übertragen  lassen.    Koch  empfiehlt  dazu  Kochsalzpeptonlösung. 

Nach  Untersuchungen  von  Nicati,  Rietsch,  van  Ermengem  und  Koch  lassen 
sich  bei  Versuchstieren  durch  Einführung  von  Choleraspirillen  in  den  Darmkanal 
choleraähnliche  Prozesse  erzeugen.  Es  gelingt  dies  dann,  wenn  man  Kulturen  direkt 
in  das  Duodenum  oder  den  Dünndarm  injiziert  (Nicati  und  Rietsch),  sodann  auch 
dadurch  (Koch),  daß  man  die  Magensäure  des  Versuchstieres  (Meerschweinchen)  mit 
5-proz.  Sodalösung  alkalisch  macht,  den  Darm  durch  Injektion  von  1  ccm  Opium- 
tinktur auf  200  g  Körpergewicht  in  die  Bauchhöhle  ruhig  stellt  und  ein  bis  mehrere 
Tropfen  einer  Reinkultur  in  den  Magen  bringt 

Die  in  dieser  Weise  geimpften  Tiere  gehen  unter  schweren  Choleraerscheinungen 
zu  Grunde.  Der  Dünndarm  ist  alsdann  gefüllt  mit  wässerig-flockiger,  farbloser 
Flüssigkeit,  die  massenhaft  Spirillen  enthält;  die  Darmschleimhaut  ist  gerötet  und 
geschwollen. 

Das  Gift,  welches  die  Choleraspirillen  produzieren  und  welches  die  klinischen  Er- 
scheinungen der  Cholerainfektion  wesentlich  verursacht,  ist  nicht  bekannt.  GamaleXa 
glaubt,  daß  es  ein  Nukleoalbumin,  Scholl,  daß  es  ein  Pepton  (Choleratoxopepton) 
sei.  Pfeiffer  ist  der  Meinung,  daß  es  ein  Bestandteil  des  Zellenleibes  sei.  Nach 
Metschnikoff  und  Anderen  wird  es  von  den  Zellen  abgeschieden.  Nach  Oppen- 
heimer ist  es  wahrscheinlich  ein  Endotoxin,  das  sehr  labil  ist  und  leicht  in  eine 
sekundäre,  toxoidreiche  Giftmischung  übergeht.  Daneben  enthalten  die  Spirillen  ein 
nicht  spezifisches   Bakterienprotein,  welches  entzündungserregend   wirkt. 

Die  Virulenz  der  Cholerakulturen  ist  außerordentlich  verschieden, 
je  nach  der  Provenienz  und  dem  Alter,  wobei  mit  zunehmendem  Alter  die  Virulenz 
abnimmt.  Meerschweinchen,  die  für  intraperitoneale  Choleraimpfungen  sehr  empfäng- 
lich sind,  lassen  sich  gegen  diese  Infektion  durch  intraperitoneale  Einverleibung  ge- 
schwächter Kulturen  schützen,  doch  wird  dadurch  keine  absolute  Immunität  erzielt. 
Blutserum  von  Menschen,  welche  einen  Choleraanfall  überstanden  haben,  zeigt  wenige 
Wochen  nach  dem  Anfall  für  Meerschweinchen  schützende  Eigenschaften. 

Die  N i  t ros o in  dolreak ti o n  kommt  in  Kulturen  von  Choleraspirillen  dadurch 
zu  stände,  daß  die  Choleraspirillen  in  Peptonlösungen  nicht  nur  Indol,  sondern  auch 
Nitrite  bilden,  wonach  bei  Zusatz  von  Salz-  oder  Schwefelsäure  salpetrige  Säure  frei 
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wird,  die  mit  Indol  zusammen  eine  Rotfärbung  bildet.  Bei  dem  Spirillum  Finkler, 
dem  Spir.  Metschnikoff  und  dem  Spir.  Denbke,  die  auch  Indol  produzieren,  tritt 
die  Rotfärbung  der  Kulturen  nur  dann  ein,  wenn  man  neben  Schwefelsäure  auch. 
Kaliumnitrit,  oder  wenn  man  salpetrige  Säure  zusetzt 

Den  Choleraspirillen  sind  Ihnllek  folgende  Spirillen: 
1)  Spirillum  von  Finkleb  und  Prior,  bei  Gholera-nostras-Kranken  in  De- 
jektionen,  welche  schon  einige  Zeit  in  einem  Gefäße  gestanden  hatten,  von  den  ge- 
nannten Autoren  gefunden.  Die  Spirillen  sind  den  Oholeraspirillen  sehr  ähnlich,  nur 
etwas  länger  und  dicker.  In  Plattenkulturen  unterscheiden  sie  sich  von  letzteren 
nur  dadurch,  daß  kleine  Kolonieen  nicht  deutlich  granuliert,  und  daß  sie  durch  eine 
scharfe  Kontur  abgegrenzt  sind.  Die  Gelatine  wird  rasch,  nicht 
langsam  verflüssigt,  und  es  hat  das  zur  Folge,  daß  in  Stich- 
kulturen sich  schon  nach  24  Stunden  eine  sackartige,  mit  trüber 
Flüssigkeit  gefüllte  Röhre  (Fig.  515)  gebildet  hat,  die  bald  den 
Rand  des  Glases  erreicht 

Auf  Kartoffeln  bilden  sie  (Flügge)  schon  bei  Zimmer- 
temperatur innerhalb  48  Stunden  einen  graugelben,  schleimigen 
Ueberzug,  der  sich  mit  weißlichem  Rande  gegen  die  Substanz 
der  Kartoffel  absetzt,  während  Choleraspirillen  bei  Zimmer- 
temperatur gar  nicht  wachsen  und  bei  höherer  Temperatur 
braune  Auflagerungen  bilden. 

Sie  verursachen  ferner  stinkende  Zersetzungen  und  sind 
gegen  Austrocknnng  ziemlich  resistent  Meerschweinchen  mit 
dem  nämlichen  Verfahren,  wie  dies  oben  angegeben,  in  den  Darm 
verbracht,  wirken  sie  ähnlich  wie  Choleraspirillen,  aber  weniger 
intensiv. 

Ob  die  FiNKLRR-PRiORschen  Spirillen  für  die  Cholera 
nostras  pathogene  Bedeutung  haben,  ist  sehr  fraglich,  da  die 
Dejektionen,  denen  die  Untersucher  ihre  Kulturen  entnahmen, 
nicht  frisch  waren,  und  andere  Autoren  in  entsprechenden  Fällen 
(Kartulis,  Zur  Aetiologie  der  Cholera  nostras,  Zeüsehr.  f.  Hyg. 
VI  1889)  die  Spirillen  nicht  fanden.  Knisl  (Münchener  ärzt- 
liches Inteüigenxblatt  1885)  fand  sie  dagegen  im  Coecuminhalt 
eines  Selbstmörders. 

2)  Spirillum  tyrogenum,  von  Deneke  (D.  med. 
Wochenschr.  1885)  im  FLÜGGEschen  Institut  in  Käse  gefunden, 
sieht  ebenfalls  Choleraspirillen  sehr  ähnlich,  ist  aber  etwas  kleiner, 
und  die  langen  Spirillenfäden  sind  enger  gewunden.  Kulturen 
auf  Gelatineplatten  bilden  zu  Beginn  scharf  konturierte,  bei 
schwacher  Vergrößerung  dunkel  erscheinende  Scheiben  und  ver- 
flüssigen die  Gelatine  weit  rascher  als  die  KoCHschen  Spirillen. 
Im  Impfstich  verhalten  sie  sich  ähnlich  wie  die  Finkler-Prior- 
schen  Spirillen,  wachsen  aber  nicht  auf  Kartoffeln. 


Fig.   515.      Stichkultur    des    FiNKLER-PRiORschen 
Bacillus  in  Gelatine. 


3)  Spirillum  sputigen  um  ist  eine  Spirille,  deren  Form  ein  krummes  Stäb- 
chen ist,  das  etwas  größer  und  schlanker  als  die  Choleraspirille  ist  Sie  kommt  im 
Mundspeichel  vor  und  läßt  sich  auf  den  im  Gebrauch  stehenden  Nährböden  nicht 
kultivieren. 

4)  Vibrio  Metschnikofp  (Gamaleia,  Vibrio  Metsehnikovi  et  ses  rapports 
avec  le  microbe  du  cholera  asiatique,  Ann.  de  C Institut  Pasteur  II  1888t  111  1889, 
und  Pfeiffer,  üeber  den  Vibrio  Metsehnikovi  und  sein  Verhältnis  zur  Cholera 
asiatiea,  Zeitschr.  f.  Hyg.  1889)  ist  ein  Spaltpilz,  welchen  Gamaleia  bei  einer  Epi- 
demie unter  den  Hühnern  von  Odessa,  die  durch  das  Auftreten  von  Durchfällen  und 
Enteritis  ausgezeichnet  war,  nachweisen  konnte,  und  welcher,  kultiviert,  sehr  große 
Aehnlichkeit  mit  der  KoCHschen  Choleraspirille  zeigt  Die  Spirille  ist  rein  am  sichersten 
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dadurch  zu  erhalten,  daß  man  mit  dem  Blute  erkrankter  Hühner  Tauben  impft,  welche 
danach  in  10—20  Stunden  zu  Grunde  gehen  und  die  Spirillen  im  Blute  und  im  Darm- 
traktus  zeigen. 
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ELFTER  ABSCHNITT. 

Hefepilze  und  Schimmelpilze  und  die  durch  sie 
verursachten  Erkrankungen. 

§  180.  Hefe-  oder  Sproßpilze  und  Schimmelpilze  gehören,  wie 
die  Spaltpilze,  zu  den  chlorophylllosen  Thallophyten.  Zu  den  Spalt- 
pilzen haben  sie  keine  phylogenetischen  Beziehungen,  dagegen  stehen 
sie  unter  sich  in  naher  Verwandtschaft  und  gehören  beide  zu  den 
Hyphenpilzen  oder  Eumyceten. 

Schimmel-  und  Hefepilze  sind,  wie  die  Spaltpilze,  darauf  ange- 
wiesen, ihre  Nahrung  organischen  kohlenstoffhaltigen  Substanzen  zu 
entnehmen.  Die  Mehrzahl  derselben  findet  sie  in  toten  organischen 
Substanzen,  gehört  also  zu  den  Saprophyten;  ein  Teil  vermag  auch 
aus  lebendem  Gewebe  Nahrung  aufzunehmen,  ist  also  wenigstens  zeit- 
weise den  Parasiten  zuzuzählen.  Bei  dem  Menschen  kommen  sie 
in  beiderlei  Formen  vor. 

Außerhalb  des  Organismus  sind  die  Schimmelpilze  allgemein  be- 
kannt als  Bildner  der  verschiedenen  Schimmelüberzüge,  die  sich  so 
häufig  auf  organischen  Substanzen  entwickeln.  Sie  gehören  verschiedenen 
Gruppen  der  Pilze  an. 

Die  Hefepilze  sind  die  Erreger  der  Alkoholgärung  und  bilden  die 
Kahmhaut  auf  alkoholischen  Getränken. 
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§  181.  Hefepilze  finden  sich  beim  Menschen  in  Form  nackter 
oder  eingekapselter,  ovaler  oder  rundlicher  Zellen  ver- 
schiedener Größe.    Man  findet  sie  zunächst  als  harmlose  Saprophyten 
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und  zwar  am  häufigsten  im  oberen  Teil  des  Darmkanals,  im  Magen, 
wo  siö  fast  beständig  vorkommen  und  bei  Genuß  in  alkoholischer 
Gärung  befindlicher  Getränke  in  großen  Mengen  vorhanden  sein  und 
sich  auch  vermehren  können.  In  der  Blase  können  sie,  falls  der  Urin 
zuckerhaltig  ist,  ebenfalls  sich  vermehren  und  Gärungen  des  Urins  mit 
Kohlensäureentwickelung  verursachen. 

Als  Parasiten  hat  man  ihnen  bis  in  die  letzte  Zeit  eine  Bedeutung 
nicht  beigelegt,  doch  ist  es  durch  Untersuchungen  von  Busse,  Buschke, 
Sanfelice,  Curtis  und  Anderen  festgestellt,  daß  es  auch  Saccharo- 
mycesarten  von  pathogener  Bedeutung  gibt.  Nach  den  vor- 
liegenden Beobachtungen  können  diese  pathogenen  Hefen  in  verschie- 
denen Geweben,  in  der  Haut,  im  Periost,  in  den  Lungen  und  in  drüsigen 
Organen  sich  vermehren  und  teils  vereiternde  Entzündungen, 
teils  auch  Granulations-  und  Bindegewebswucherungen 
veranlassen,  welche  ähnlich  einer  Aktinomykoseinfektion  oder  auch  einer 
Tuberkulose  verlaufen.  Die  Hefezellen  sind  in  den  Herden  größten- 
teils mit  einer  Kapsel  versehen  und  können  in  großen  Mengen  vor- 
handen sein,  so  daß  sie  schon  durch  ihre  Masse  tumorartige  Schwellungen 
bedingen  können.  Durch  Degeneration  können  aus  den  ovalen  Hefe- 
zellen auch  sichelförmige  Formen  hervorgehen. 

In  zuckerhaltiger  Flüssigkeit  bilden  Sproßpilze  ovale  Zellen 
(Fig.  516)  und  vermehren  sich  durch  Sprossung  und  Abschnürung,  wobei 
sich  an  irgend  einer  Stelle  der  Mutterzelle  eine  Warze  erhebt,  die  sich, 
nachdem  sie  der  Mutterzelle  gleich  geworden  ist,  abschnürt.  Unter 
Umständen  können  die  Zellen  auch  zu  Fäden  oder 
Hyphen  auswachsen,  doch  kommt  in  diesen  Fäden 
keine  nachträgliche  Gliederung  vor;  gegliederte 
Fäden  entstehen  durch  Sprossung.  Diluierte 
Nährflüssigkeit  begünstigt  die  Fadenbildung. 

Schimmelpilze  finden  sich  beim  Menschen 
teils  in  Form  einfacher  oder  verzweigter, 
ungegliederter  oder  gegliederter  Fäden  Fig.516.  Saccha- 
von  verschiedener  Dicke,  teils  als  oblonge  oder  romyces  ellipao- 
wohl  auch  als  kugelige  Zellen.  Man  be-  ideus.  Vergr.  400. 
zeichnet  die  Fäden  als  Hyphen  (Fig.  517  u. 
Fig.  518),  den  Rasen,  den  sie  bilden,  als  Mycel,  die  kugeligen  oder 
längs-ovalen  oder  kurz-cylindrischen  Zellen,  die  häufig,  einem  Rosenkranz 
ähnlich,  aneinander  gereiht  sind,  als  S  p  o  r  e  n  oder  besser  als  Kontdlen- 
sporen  (Fig.  517  u.  Fig.  518).  Nur  selten  beobachtet  man  innerhalb 
des  Körpers  Fruktifikation  auf  besonderen  Fruchtträgern. 

Die  Schimmelpilze  sind  teils  Saprophyten,  teils  Parasiten  und 
finden  sich  fast  immer  nur  an  Orten,  welche  von  außen  zugänglich 
sind,  also  in  der  Haut,  im  Darmkanal,  im  Respirationsapparat,  im 
äußeren  Gehörgang,  in  der  Scheide  etc.  Nur  ausnahmsweise  und  nur 
unter  besonderen  Bedingungen  gelangen  sie  auch  in  innere  Organe,  wie 
z.  B.  in  das  Gehirn.  Offenbar  bieten  die  lebenden  Gewebe  des  mensch- 
lichen Organismus  den  Schimmelpilzen  im  ganzen  keinen  zusagenden 
Nährboden,  und  es  gestattet  die  Lebenstätigkeit  der  Gewebszellen 
größtenteils  die  Entwickelung  und  Vermehrung  derselben  nicht.  Schon 
das  Sauerstoffbedürfnis  läßt  die  Schimmelpilze  in  vielen  Geweben  nicht 
zur  Entwickelung  kommen,  sodann  ist  für  viele  Pilze  die  Körper- 
temperatur zu  hoch.  Auch  bildet  die  chemische  Zusammensetzung  der 
Gewebe  keine  den  Schimmelpilzen  günstige  Mischung  von  Nährsubstanz. 
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Saprophytisch  wachsende  Schimmelpilze  kommen  beim  Menschen 
am  häufigsten  im  Darmkanal  und  hier  wieder  besonders  in  Mund. 
Rachen  und  Speiseröhre  vor  und  entwickeln  sich  hier  namentlich 
dann,  wenn  Ingesta  oder  abgestoßene  Zellen  längere  Zeit  liegen  bleiben 
und  die  Funktion  der  betreffenden  Organe  darniederliegt  Sie  sind  an 
der  Bildung  von  Fäden  und  Konidien  kenntlich. 

Im  äußeren  Gehörgang  wachsen  Schimmelpilze  vornehmlich  in 
abnormen  Anfüllungsmassen,  welche  teils  aus  dem  Sekret  der  Ohren- 
schmalzdrüsen oder  aus  entzündlichen  Exsudaten  und  abgestoßenem 
Epithel,  teils  aus  eingeführten  Substanzen  bestehen. 

Innerhalb  der  Lunge  wachsen  Schimmelpilze  zuweilen  in  der 
nekrotischen  Wand  von  Zerfallshöhlen,  wie  sie  namentlich  bei  Tuber- 
kulose vorkommen,  sowie  auch  in  nekrotischen  und  brandigen  hämor- 
rhagischen Infarkten  etc.  Im  Gebiete  der  Luftwege  kommen  sie  am 
häufigsten  in  Bronchiektasieen  zur  Beobachtung. 


Fig.  517. 


Fig.  51& 

Fig.  517.  Frische,  ausHyphen,  Koni- 
dien und  Epithelzeilen  bestehende 
Favusmasse  (nach  Neumann). 

Fig.  518.  Soorbelag  von  der  Zunge 
eines  an  Typhus  abdominalis  verstorbenen 
Mannes.    Vergr.  300. 


Sowohl  im  Dannkanal  als  im  Ohr  und  in  der  Lunge  bilden  die 
Schimmelpilze  meist  weiße  Auf-  oder  Einlagerungen.  Bei  Eintritt  von 
Fruktifikation  auf  besonderen  Fruchtträgern  können  sie  indessen  stellen- 
weise auch  ein  braunes,  graues  bis  schwarzes  Aussehen  erhalten.  Im 
Darmkanal  können  Getränke  und  Speisen  ihnen  verschiedene  Färbung 
verleihen. 

Die  Pilze  haben  ihren  Sitz  zunächst  in  totem  Material,  können 
aber  von  da  aus  auch  mehr  oder  weniger  weit  in  lebendes  Gewebe 
eindringen,  und  es  sind  Fälle  beobachtet,  in  denen  sie  sogar  in  die 
Zirkulation  gelangten  und  durch  den  Blutstrom  in  entferntere  Organe 
getragen  wurden.  So  ist  die  als  Soor  bezeichnete  Pilzwucherung, 
welche  meist  in  der  Mundhöhle,  dem  Rachen,  dem  Oeso- 
phagus, seltener  im  Magen,  im  Dünndarm  und  in  der  Scheide 
und  an  den  Brustwarzen  säugender  Frauen  auftritt,  nicht  als  eine 
rein  saprophytische,  sondern  vielmehr  als  eine  parasitische  Wucherung: 
anzusehen,  welche  in  lebendes  Epithel  (Fig.  519  c),  ja  sogar  in  das 
darunter  liegende  Bindegewebe  eindringt.    Es  tritt  zwar  der  Soor  meist 
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nur  bei  heruntergekommenen  Kranken,  welche  Mund,  Rachen  und 
Speiseröhre  nicht  mehr  zu  reinigen  vermögen  und  deren  Ernährungs- 
zustand gelitten  hat,  sowie  bei  Säuglingen  auf,  so  daß  also  für  seine 
Entwickelung  besondere  örtliche  Vorbedingungen  nötig  sind,  und  die 
primäre  Ansiedelung  der  Pilze  wohl  in  abgestorbenen  Substanzen  vor 
sich  geht,  allein  es  findet  alsdann  auch  ein  aktives  Eindringen  in  das 
lebende  Gewebe,  d.  h.  zunächst  ins  Epithel  (c  d),  oft  aber  auch  ins 
Bindegewebe  (a  f)  und  in  die  Blutgefäße  statt,  und  es  können  sich 
von  dieser  Invasionspforte  aus  sogar  auch  Metastasen  in  inneren 
Organen  entwickeln.  So  hat  Zenker  Schimmelfäden  und  Konidien 
in  einem  Hirnabsceß  beobachtet,  und  Paltauf  hat  über  einen  Fall 
berichtet,  in  welchem  ein  Schimmelpilz  von  Darmgeschwüren  aus  auf 
das  Gehirn  und  die  Lunge  übertragen  wurde.  Schmorl  und  Heubner 
beschreiben  Soormetastasen  aus  den  Nieren. 


gK3 


Fig.  519.  Durchschnitt  durch  einen  mit  Soor  belegten  Oesophagus 
eines  kleinen  Kindes  (Alk.  Karra.  Gram),  u  Bindegewebe,  b  Normales  Epithel. 
c  Mit  Pilzfäden  durchwachsenes,  aufgequollenes  und  aufgeblättertes  Epithel,  d  Zellig 
infiltriertes  Epithel,  e  Kokken  und  Bacillen massen.  /  Zelliger  Herd  im  Bindegewebe. 
Vergr.  100. 

Auch  die  in  der  Lunge  wachsenden  Schimmelpilze  beschränken 
sich  nicht  immer  auf  abgestorbenes  Gewebe  und  das  Innere  der  Bron- 
chien, sie  können  vielmehr,  wenn  auch  selten,  in  lebendes  respirierendes 
Parenchym  geraten  und  hier  kleine,  weiße  oder  gelbliche,  knötchen- 
förmige Einlagerungen  bilden,  innerhalb  welcher  das  Lungengewebe 
nekrotisch  wird,  während  in  der  Umgebung  eine  entzündliche  In- 
filtration sich  einstellt.  In  der  verletzten  Hornhaut  können  sie  eben- 
falls ins  Gewebe  eindringen  und  Nekrose  und  Entzündung  hervorrufen. 

Lokale  Schimmelpilz- Ansiedelungen,  die  in  lebendes  Gewebe 
eindringen,  üben  auf  die  Umgebung  einen  mehr  oder  minder  großen 
Reiz  aus  und  verursachen  Gewebsdegenerationen  (Fig.  519  c)  und 
Entzündung,  und  es  läßt  sich  das  sowohl  bei  Lungenmykosen  als 
bei  Darm-  (c  d  f)  und  Ohrmykosen  beobachten.  Ins  Innere  der  Lunge 
eindringend,  können  sie  Rasen  von  Pilzfäden  bilden,  die  den  Aktino- 
mycesdrusen  ähnlich  sind  und  von  Zellanhäufungen  umgeben  werden. 
Ihre  Wirkung  ist  indessen  stets  eine  beschränkte,  und  sie  produzieren 
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auch  keine  Stoffe,  welche  für  den  Gesamtorganismus  schädlich  sind 
und  Vergiftungserscheinungen  verursachen.  Der  mehrfach  erhobene 
Befund  von  Schimmelpilzen  in  Abscessen  der  Subcutis  und  innerer 
Organe  ist  wahrscheinlich  so  zu  deuten,  daß  neben  Spaltpilzen,  die 
Eiterung  erregten,  auch  Fadenpilze  in  die  Gewebe,  sowie  auch  in  die 
Zirkulation  gelangten.  Eine  allgemeine  Verbreitung  der  Schimmelpilze 
tritt  auch  in  diesen  Fällen  nicht  ein,  indem  die  weitere  Entwickelung 
derselben  auf  den  Ort  der  Metastasen  beschränkt  bleibt. 

Die    beim    Menschen    saprophytisch    oder   in    beschränktem   Maße 

Sarasitisch  wachsenden  Schimmelpilzformen  gehören  den  Gattungen 
[ucor,  Aspergillus  und  Eurotlum  an.  Aus  dem  Ohr  sind  verschiedene 
Species  beschrieben,  die  als  Aspergillus  fumigatus  (Fresen), 
A.  flavus  s.  flavescens  (Brefeld,  Wreden),  A.  niger  s.  nigri- 
cans (van  Tieghem,  Wreden,  Wilhelm),  A.  nidulans  (Eidam), 
Eurotium  malignum  (Lindt),  Mucor  corymbifer,  Tricho- 
thecium  roseum  bezeichnet  werden,  und  es  sind,  soweit  bekannt, 
auch  dieselben  Arten,  welche  gelegentlich  im  Respirationsapparat  vor- 
kommen. 

In  den  meisten  Fällen  bedarf  es  zur  Bestimmung  der  Art  eines 
vorgefundenen  Schimmelpilzes  der  Kultur  des  Pilzes  auf  geeigneten 
Nährböden  (Brotdekokt,  Brotinfus-Agar-Agar,  Kartoffeln,  Gelatine  etc.), 
wobei  die  ausgesäten  Konidien  zu  Keimschläuchen  auswachsen  und  ein- 
fache oder  verästelte,   ein-  oder  mehrzellige  Fäden  bilden,  auf  denen 

;sich  eigenartig  gebaute,  für 
die  Species  charakteristische 
Fruchtträger,  in  denen  Koni- 
dien gebildet  werden,  er- 
heben. Manche  bilden  auch 
auf  geschlechtlichem  Wege 
durch  Kopulation  von  Zellen 
des  Mycels  Sporen,  nament- 
lich bei  Verminderung  des 
Sauerstoffzutritts. 

So  treten  bei  den  Mucor- 
arten  besondere,  je  nach  der 
Species  bald  einfache,  bald 

verzweigte   (Fig.   520  c) 
Fruchtträger  auf,  welche 
an  ihren  Enden  knopfförmige 
Anschwellungen  bilden,  aus 
denen  alsdann  Sporangien 
(d),  d.  h.  kugelige,   mit  Ko- 
nidiensporen  gefüllte  Blasen 
hervorgehen. 
Mucorcorymbifer  bildet  z.  B.  verzweigte  Fruchtträger  (Fig.  520r), 
die  an  den  Enden  stehenden  Sporangien  (d)  besitzen  eine  glatte  Mem- 
bran und  schließen  zur  Zeit  der  Reife  gelbliche  Konidiensporen  ein. 

Die  Aspergillusarten  bilden  Konidienträger,  welche  oben 
kugelig  anschwellen  und  alsdann  zahlreiche  Sterigmen  produzieren, 
d.  h.  aus  der  oberen  Hälfte  der  Kugel  aussprossende,  dichtgedrängte, 
radiär  gestellte,  zapfenförmige  Auswüchse,  von  denen  weiterhin  jeder 
eine  Kette  von  Konidien  abschnürt  (Fig.  521  a  b). 


Fig.  520.  Mucor  corymbifer  in  Frukti- 
fikation  (Objektträgerkultur).  o  Lufthyphen.  b  In- 
nerhalb cler  Nährgelatine  gelegenes  Mycel.  c  Ver- 
zweigte Fruchtträger,    d  bporangien.    Vergr.  100. 
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Fig.  521.  Hyphen  mit  Konidienträger 
von  Aspergillus  fumigatus.  a  Frucht- 
köpfchen  im  optischen  Durchschnitt  b  Frucht- 
köpfchen von  oben  gesehen.    Vergr.  300. 


Die  botanische  Stellung  des  Soorpilzes  ist  noch  immer 
zweifelhaft.  Früher  bezeichnete  man  ihn  als  Öidium  albicans,  zählte 
ihn  sonach  zu  der  Gattung  Oidium,  welche  in  verschiedenen  Species 
auf  organischen  Substanzen  in  Form  flaumiger  Ueberzüge  vorkommt 
und  welche,  aus  Konidien  kultiviert,  Hyphen  produziert,  die  sich  gliedern 
und  durch  Querteilung  der 
Fäden  Konidien,  aber  keine 
eigenartig  gebauten  Frucht- 
träger bilden. 

Nach  Rees  ,  Grawitz 
und  Kehrer  wächst  der 
Soorpilz  durch  Knospung  und 
durch    Hervorwachsen    von 

Mycelien  und  Konidien, 
welche  an  den  Enden  wieder 
neue  Konidien  abschnüren, 
ähnlich  den  zu  den  Hefe- 
pilzen gehörenden  Kahm- 
pilzen, wäre  danach  als 
Mycoderma  albicans  zu 
bezeichnen.  Linossier  und 
Roux  sind  indessen  der  An- 
sicht, daß  der  Soorpilz  keines- 
falls zu  den  Saccharomyceten 
gehört,  und  halten  eine  Ein- 
reihung desselben  in  das  System  zur  Zeit  nicht  für  möglich.  Caö,  der 
zahlreiche  Oidiumarten  untersucht  hat,  erklärt  die  Oidien  für  eine 
gut  unterscheidbare  Klasse  der  Pilze,  welche  zwischen  den  Blastomyceten 
und  den  Hyphomyceten  steht,  denen  sie  sich  durch  die  Bildung  eines 
Mycels  nähert. 

Nach  Plaut  ist  der  Soorpilz  mit  einem  in  der  Natur  sehr  häufig  vor- 
kommenden Schimmelpilz,  der  Monilia  Candida,  identisch.  Kehrer 
vermutet,  daß  er  eine  durch  Parasitismus  degenerierte  Abart  eines 
höheren  Pilzes  sei. 

Nach  Neumayer  sind  alle  Hefearten  resistent  gegen  die  Verdauungssafte  und 
können  den  Darmkanal  des  Menschen  passieren,  ohne  getötet  zu  werden.  Ohne  gleich- 
zeitige Zufuhr  einer  vergärbaren  Substanz  sind  sie  ganz  unschädlich.  Eine  Wirkung 
auf  den  Darmkanal  kommt  ihnen  nur  dann  zu,  wenn  vergärbare  Substanzen  mit  ein- 
geführt werden,  wonach  bei  der  hohen  Körpertemperatur  abnorme  Gärungsprodukte 
entstehen,  welche  reizend  auf  den  Darmkanal  wirken. 

Busse  fand  (1894)  bei  einer  31-jährigen  Frau,  die  an  multiplen,  teils  geschwulst- 
artigen, teils  abscedierenden  Entzündungen  am  Knochen,  in  der  Haut,  den  Lungen, 
den  Nieren  und  der  Milz  zu  Grunde  gegangen  war,  eine  massenhafte  Entwicklung 
von  Hefezellen  in  den  Erkrankungsherden,  und  es  ist  nach  seinem  Befunde  wohl  als 
sicher  anzusehen,  daß  die  Hefe  die  Ureache  der  Erkrankung  war.  Die  Hefe  ließ  sich 
leicht  auf  geeignetem  Nährmaterial  züchten.  Für  Impfung  der  Kulturen  waren  nament- 
lich Mäuse  empfänglich,  die  4—83  Tage  nach  der  Impfung  starben,  nachdem  sich  die 
Hefezellen  sowohl  an  den  Impfstellen  als  auch  in  inneren  Organen  stark  vermehrt 
hatten.    Eine  Gewebswucherung  stellte  sich  erst  nach  längerer  Dauer  der  Infektion  ein. 

Buschke  fand  Hefepilze  in  multiplen  Kopf-  und  Nackengeschwüren,  die  aus 
akneähnlichen  Knötchen  hervorgingen,  Gilchrist  und  Stokes  in  einer  lupusähnlichen 
Hautaffektion,  Löwenbach  und  Oppenheim  in  einer  durch  Knötchen  und  Narben 
verunstalteten  Haut  der  Nase. 

Sanfelice  experimentierte  mit  Hefen  aus  Fruchtsäften  und  fand  unter  diesen 
eine  für  Meerschweinchen  (Saccharomyces  neoformans)   und  eine  für  Hühner  und 
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Hunde  (Sacch.  lithogenes)  pathogene  Art.  Cüktis  fand  in  multiplen,  einem  Myxo- 
sarkom  ähnlichen  Wucherungen  der  Haut  Hefezellen,  die  für  Ratten,  Mäuse  und 
Hunde  pathogen  waren.  Cohn,  der  mit  einer  von  Klein  beschriebenen  Hefeart  ex- 
perimentierte, fand,  daß  Einimpfung  dieser  Hefe  in  die  Bauchhöhle  von  Mäusen  die 
Tiere  unter  Bildung  großer  Hefetumoren  zu  Grunde  richtete.  Intravenöse  Infektion 
bei  großen  Tieren  führte  zu  schweren  Hirn-  und  Bückenmarksstörungen  verbunden 
mit  Entzündungen  der  Schleimhaut,  insbesondere  der  Conjunctivae 

Sanfelice,  Cobselli,  Fbisoo,  Boncali,  Binaghi,  Leopold  und  Andere 
glauben,  daß  Blastomyceten  die  Ursache  von  echten  Geschwülsten,  Sarkomen  und 
Carcinomen  sein  können,  doch  sind  experimentell  bei  Impfungen  mit  Hefezellen  oder 
bei  Injektionen  derselben  ins  Blut  niemals  wahre  Geschwülste,  sondern  nur  Eiterung 
und  entzündliche  Gewebswucherungen  erzielt  worden,  und  die  Befunde  von  hefezellen- 
artigen  Gebilden  in  wahren  Geschwülsten  lassen,  auch  wenn  ein  Teil  derselben  wirklich 
Hefezellen  waren,  nicht  den  Schluß  zu,  daß  die  Geschwülste  durch  Hefezellen  ver- 
ursacht waren  (vergl.  §  484). 

Nach  Untersuchungen  von  Koch,  Löffleb,  Lichtheim,  Hückel  und  Lindt 
können  Konidien  von  Aspergillus  fumigatus,  A.  flavescens,  A.  nidulans,  Eurotium 
malignum,  Mucor  rhizopodiformis,  M.  corymbifer,  M.  pusilius  und  M.  ramosus,  die 
bei  Körpertemperatur  gedeihen,  in  die  Blutbahn  von  Tieren  verbracht,  in  den  Geweben 
aus  wachsen  und  Hyphen  bilden,  doch  findet  keine  neue  Konidienbildung  und  somit 
auch  keine  über  das  Gebiet  der  Einfuhr  der  Sporen  hinausgehende  fortschreitende  In- 
fektion des  Tieres  statt.  Konidien  von  Mucor  rhizopodiformis  und  M.  corymbifer 
wachsen,  in  die  Blutbahn  von  Kaninchen  eingeführt,  hauptsächlich  in  den  Nieren  und 
den  lymphatischen  Apparaten  des  Darmes  aus,  wo  sie  hämorrhagische  Entzündung 
verursachen.  Nach  Cao  giebt  es  verschiedene  Oidiumarten,  welche,  Kaninchen  ein- 
geimpft, Entzündungen,  Abscesse  oder  Granulationswucherungen  verursachen,  und  es 
kommt  manchen  auch  eine  toxische  Wirkung  auf  den  Organismus  zu. 

Nach  Ceni  produziert  der  A spergil  1  u s  fumigatus,  der  bei  Sommertemperatur 
wächst,  in  seinen  Konidien  Gifte.  Ein  mit  Alkohol  extrahierbares  Gift  verursacht 
bei  Versuchstieren  tetanische  Krämpfe.  Der  auf  Mais  wachsende  Aspergillus  spielt 
bei  der  Entstehung  der  Pellagra  eine  wichtige  Bolle. 

Aspergillus-Mykosen  des  Respirationsapparates  sind  bei  Tieren  nicht  selten, 
namentlich  bei  Vögeln,  und  es  verursacht  das  wuchernde  Mycel  Gewebsnekrose  und 
Entzündung.  Nach  Chantemesse  verursacht  Aspergillus  fumigatus  bei 
Tauben  Mund-,  Lungen-,  Leber-  und  Nierenkrankheiten,  von  denen  die  enteren  der 
Diphtherie  ähnlich  sind,  während  die  letzteren  große  Aehnlichkeit  mit  Tuberkulose 
bieten  und  danach  als  Pseudotuberculosis  aspergillina  bezeichnet  werden 
können.  Nach  Potain  kann  die  Infektion  auch  auf  den  Menschen  übergehen  und 
ulceröse  Lungenerkrankungen  verursachen. 

Eurotium  und  Aspergillus  sind  nach  Siebenmann  zwei  verschiedene  Grat- 
tungen, die  aber  untereinander  große  Aehnlichkeit  haben,  indem  sowohl  das  Mycel 
als  die  Konidienträger  ähnlich  gebaut  sind.  Die  wesentlichsten  Unterschiede  beider 
bestehen  darin,  daß  Eurotium  Perithecien  in  Form  glänzend-hellgelber  oder  schwefel- 
gelber, durchscheinender,  sandkorngroßer,  zarter,  leicht  zerdrückbarer  Körperchen 
bildet,  die  sich  bis  zur  völligen  Ausbildung  der  keimfähigen  Sporen  kontinuierlich 
entwickeln,  während  der  echte  Aspergillus  harte,  holzartige,  gewöhnlich  in  dichtes, 
weißes  Mycelgeflecht  eingebettete  Sklerotien  bildet,  deren  Entwicklung  sich  in  zwei 
Perioden  vollzieht  Der  zweite  Teil  der  Entwicklung  erfolgt  erst,  wenn  das  Sclerotium 
auf  feuchtes  Substrat  gelangt 

Aspergillus  flavus  Brefeld  (Eurotium  Asperg.  flav.  de  Basy)  bildet  gold- 
gelbe, grünliche  und  braune  Basen;  Fruchtköpfchen  rund,  gelb  oder  olivengrün  oder 
braun;  Konidien  rund,  seltener  oval,  schwefelgelb  bis  braun  mit  feinwarziger  Ober- 
fläche; Durchmesser  5 — 7  jx.  Asp.  fumigatus  Fresen  (Asp.  nigrescens  Bobin) 
bildet  grünliche  oder  bläuliche  oder  graue  Basen;  Fruchtköpfchen  lang,  umgekehrt 
kegeiförmig;  Konidien  rund,  seltener  oval,  glatt,  meist  hell  und  farblos;  Durchmesser 
2,5—3  ja.  Asp.  n  ige  r  van  Tibghem  (Eurotium  Asp.  niger  de  Baby)  bildet  dunkel - 
schokoladenbraune  Basen;  Konidien  rund,  schwarzbraun  oder  graubraun  bei  der  Reife, 
Oberfläche  glatt  oder  warzig  verdickt,  Durchmesser  3,6—5  ja. 

Aspergillus  kann  sich  auch  auf  verletzter  Hornhaut  entwickeln  und  eiterige  Ent- 
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zündung  herbeifuhren.  Leber  (Oraefes  Arch.  XXV)  hat  ihn  in  der  Hornhaut  und 
in  der  vorderen  Augenkammer  von  Kaninchen  zur  Entwickelung  gebracht  Endlich 
kommt  Aspergillus  auch  im  Nierenbecken  vor.  Babes  (BioL  Centralbl.  II)  fand  in 
Hautgeschwüren,  die  mit  Borken  bedeckt  waren,  Konidien  und  Hvphen  eines  Faden- 
pilzes, dem  er  den  Namen  Oidium  subtile  cutis  gibt 
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§  182.  Als  die  Erreger  der  Krankheit  sind  Fadenpilze  bei 
einigen  Hautkrankheiten  anzusehen,  und  zwar  bei  Favus,  Herpes 
tonsurans,  Pityriasis  versicolor,  Erythrasma.  Bei  allen 
diesen  Krankheiten  enthalten  die  epithelialen  Teile  der  Haut  Ansiede- 
lungen von  Hyphen  und  Konidien,  und  es  unterliegt  keinem  Zweifel* 
daß  ihre  Anwesenheit  teils  Gewebsdegenerationen,  teils  Wucherungen 
und  Entzündungen  verursacht. 

Der  Pilz  des  Favus  (Fig.  517,  S.  712)  wird  gewöhnlich  als  Aehorlon 
Schitnleini  (von  Schönlein  im  Jahre  1839  entdeckt)  bezeichnet. 

Der  Favus  (Tinea  favosa,  Erbgrind)  hat  seinen  Sitz  nament- 
lich an  den  behaarten  Teilen  der  Kopfhaut,  seltener  an  anderen  Stellen, 
z.  B.  in  der  Nagelsubstanz.  Er  ist  charakterisiert  durch  die  Bildung 
linsen-  bis  pfenniggroßer,  schwefelgelber,  gedellter  und  von  einem  Haar 
durchbohrter  Scheiben,  der  Favus-Scutula.  Bei  abortivem  Verlauf 
können  sich  auch  nur  dem  Herpes  ähnliche  Schuppen  bilden. 

Nach  Kaposi  entsteht  das  Favus-Scutulum  als  ein  kleiner,  punkt- 
förmiger, gelber,  von  einem  Haar  durchbohrter,  unter  der  Epidermis 
gelegener  Herd,  der  in  einigen  Wochen  zu  Linsengröße  heranwächst 
und  nun  eine  schwefelgelbe,  gedellte,  durch  die  Oberhaut  durchschim- 
mernde Scheibe  bildet.  Das  Scutulum  besteht  aus  Pilzfäden  und 
Konidiensporen  und  liegt  unter  der  darüber  hinwegziehenden  Horn- 
schicht  der  Epidermis  in  einer  napfförmigen  Vertiefung  der  Haut.  Löst 
man  dasselbe  während  des  Lebens  ab,  so  zeigt  die  Vertiefung  eine 
rote  nässende  Fläche.  Der  Favuskörper  selbst  bildet  eine  weiße,  bröcke- 
lige Masse,  die  sich  leicht  in  Wasser  zerteilen  läßt. 

Werden  die  Scutula  nicht  entfernt,  so  rücken  dieselben  zu  größeren 
Massen  zusammen.    Wird  die  Epidermisdecke  abgestoßen,   so  tritt  die 
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Favusmasse  frei  zu  Tage  und  trocknet  zu  gelbweißen,  mörtelartigen 
Massen  ein.  Die  Haare  erscheinen  glanzlos,  wie  bestäubt,  und  lassen 
sich  leicht  ausziehen,  indem  die  Pilzmycelien  und  Konidien  sowohl  in 
den  Haarschaft  und  die  Haarzwiebel,  als  auch  in  die  Haarwurzelscheiden 
eindringen. 

Durch  die  wuchernden  Pilzmassen  kann  nicht  nur  das  Haar  zum 
Ausfallen  gebracht  werden,  sondern  es  kann  auch  die  Papille  atro- 
phieren.  Gleichzeitig  stellt  sich  in  der  Umgebung  der  Haarbälge  eine 
mehr  oder  weniger  intensive  Entzündung  ein,  welche  einen  ekzema- 
tösen Charakter  annehmen  kann. 

Siedelt  sich  Achorion  im  Nagel  an  (Onychomykosis  favosa), 
so  bilden  sich  in  demselben  schwefelgelbe  Einlagerungen  oder  gleich- 
mäßige Verdickungen  unter  gleichzeitiger  Lockerung  und  käsiger  De- 
generation des  Nagelparenchyms. 

Trichophyton  tonsurans,  der  Pilz  des  Herpes  tonsurans,  besteht 
aus  langen,  schmalen  und  sparsam  verzweigten  Fäden  mit  wenig  Koni- 
dien und  bildet  keine  skutu lösen  Haufen,  dringt  dagegen  leicht  in  den 
Haarschaft  ein  und  macht  die  Haare  brüchig.  Je  nachdem  der  Herpes 
auf  behaarten  oder  unbehaarten  Stellen  sich  entwickelt,  zeigt  er  auch 
gewisse  Verschiedenheiten. 

Herpes  s.  Trichophytosis  tonsurans  capillitii  bildet 
pfennig-  bis  talergroße  kahle  Scheiben,  die  sich  wie  schlechte  Tonsuren 
darstellen,  innerhalb  welcher  die  Haare  abgebrocheu  sind.  Der  Boden 
ist  glatt  oder  mit  Schüppchen  bedeckt,  am  Rande  der  Scheibe  etwas 
gerötet.  Dringen  die  Pilzfäden  auch  in  die  Haarbälge,  so  bilden  sich 
Pusteln  und  Borken.  Solche  Scheiben  können  an  mehreren  Stellen 
auftreten  und  sich  stetig  vergrößern,  bis  endlich  Heilung  eintritt. 

An  nicht  behaarten  Stellen  bildet  der  Herpes  Bläschen,  H.  tons. 
vesiculosus,  und  rote  schuppende  Flecken,  Scheiben  und  Kreise, 
H.  tons.  squamosus.  Zuweilen  erscheinen  an  zahlreichen  Stellen 
rote  Flecken,  die  rasch  sich  ausdehnen,  um  ebenso  rasch  wieder  ab- 
zuheilen. Der  Pilz  findet  sich  zwischen  den  obersten  Schichten  der 
kernhaltigen  Epidermis,  dicht  unter  der  Hornzellenlage  (Kaposi). 

Gelangt  Trichophyton  in  Nägeln  zur  Entwickelung,  so  wird  der 
Nagel  trübe,  blättert  sich  auf  und  wird  brüchig,  eine  Affektion,  die  als 
Onychomykosis  trichophy tina  bezeichnet  wird. 

Sykosis  parasitaria  entsteht  dadurch,  daß  die  Pilzentwicke- 
lung mit  einer  stärkeren  Entzündung  der  behaarten  Haut  einhergeht, 
so  daß  es  zu  Infiltration  und  Eiterung,  d.  h.  zur  Bildung  von  Pusteln, 
Abscessen  und  papillären  Wucherungen  kommt.  Nach  Kaposi  und 
Anderen  ist  auch  das  Ekzema  marginatum,  welches  an  solchen 
Stellen  auftritt,  wo  zwei  Hautflächen  einander  berühren  und  die  Haut 
durch  Schweiß  maceriert  wird,  und  das  durch  Bildung  von  Bläschen, 
Pusteln  und  Borken,  welche  an  der  Peripherie  einer  pigmentierten 
Fläche  sitzen,  gekennzeichnet  ist,  durch  Trichophyton  tonsurans  bedingt. 

Microsporon  fürfiir,  der  Pilz  der  Pityriasis  oder  Mykosis  versi- 
color oder  Dermatomykose  furfuracea,  tritt  ebenfalls  in  Form  von 
Fäden  und  Konidien  auf,  welche  etwas  kleiner  sind  als  diejenigen  der 
anderen  Hautpilze.  Die  krankhaften  Veränderungen,  die  er  verursacht, 
sind  durch  die  Bildung  von  blaßgelben  oder  gelbbraunen  bis  dunkel- 
braunen und  braunroten  Punkten,  linsen-  bis  flachhandgroßen  und  über 
große  Hautstrecken  gleichmäßig  ausgebreiten,  bald  glatten,  glänzenden, 
bald  matten,  schilfernden  Flecken  von  unregelmäßiger  Gestalt  charak- 
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terisiert.  Sie  finden  sich  vorwiegend  am  Stamme,  am  Halse  und  an 
den  Beugeflächen  der  Extremitäten,  niemals  an  den  Händen  oder  den 
Füßen  oder  im  Gesicht. 

Als  Mlcrosporon  mlnutlsslmnm  wird  ein  Fadenpilz  bezeichnet, 
welcher  bei  der  als  Erythrasma  (v.  Bärensprung)  bezeichneten  Haut- 
krankheit nachgewiesen  ist.     Die  Erkrankung  ist  durch  die   Bildung 

brauner  oder  braunroter, 
runder  bis  flachhandgroßer, 
nur  wenig  schuppender 
Flecken  an  der  Innenseite 
der  Oberschenkel  ausge- 
zeichnet Die  Pilze  finden 
sich  in  der  Epidermis  und 
sind  kleiner  als  die  Pi- 
tyriasispilze. 

Die  in  den  erkrankten 
Hautstellen  vorhandenen 
Fadenpilze  lassen   sich  auf 

geeigneten  Nährböden 
(Agar-Agar,  Agar-Glycerin. 
Gelatine,  Kartoffeln,  Blut- 
serum etc.)  züchten,  und 
es  wachsen  dabei  aus  den 
Konidien  einfache  und  ver- 
zweigte Fäden  aus,  welche 
sich  gliedern  (Fig.  522  a) 
und  Ketten  kurzer  Zellen  (b) 
bilden.  Kolbige  Bildungen, 
welche  in  Kulturen  an  den 
Enden  der  Fäden  häufig 
auftreten ,  werden  von 
Quincke  und  Eisenberg 
Die  botanische  Stellung  der 


Fig.  522.  Kultur  von  Trichophyton 
tonsurans,  a  Verzweigte  Fäden  mit  langen, 
zartwandigen  Gliedern,  b  Fäden  mit  dickwandigen, 
kurzen,  zum  Teil  kugeligen  Gliedern.    Vergr.  300. 


als  unvollkommene  Sporangien  gedeutet. 

Pilze  ist  noch  unbestimmt ;  über  ihre  Verbreitung  außerhalb  des  mensch- 
lichen und  tierischen  Körpers  ist  Sicheres  nicht  bekannt. 

Nach  Quincke  sollen  in  den  Favusmassen  drei  Pilzformen  vorkommen,  von 
deüen  zwei  Varietäten  einer  Pilzspezies  darstellen.  Eisenberg  fand  deren  nur  zwei, 
welche  er  für  Varietäten  einer  Species  hält.  Auch  Pick,  Plaut  und  Bibo  halten 
an  der  ätiologischen  Einheit  des  Favus  fest. 

Sabouraud  vertritt  die  Meinung,  daß  die  Trichophytie  verursachenden  Pilze 
sehr  verschiedene  Arten  darstellen,  die  aber  alle  zu  dem  Genus  Botrytis  gehören. 
KrÖseng  unterscheidet  nach  dem  verschiedenen  Aussehen  der  Kartoff elkulturen  drei 
Gruppen  von  Trichophytonpilzen,  betont  im  übrigen  die  Verschiedenheit  der  Gene- 
rations-  und  Fruktifikationsorgane.  Rosenbach,  der  die  bei  tieferen  eiternden  Haut- 
entzündungen vorkommenden  Schimmelpilze  untersucht  hat,  unterscheidet  als  Ursache 
dieser  Erkrankungen  mehrere  Trichophytonpilze. 

Nach  Spietschka  läßt  sich  das  Microsporon  furfur  aus  den  Hautschuppen 
züchten  und  in  Kulturen  sehr  wohl  von  den  anderen  pathogenen  Fadenpilzen  unter- 
scheiden. Durch  Impfung  der  Pilze  kann  man  beim  Menschen  eine  typische  Mykose 
erzeugen. 

Aus  den  in  letzter  Zeit  in  großer  Zahl  ausgeführten  Untersuchungen  verschiedener 
Autoren  läßt  sich  Sicheres  über  die  Zahl  der  Favus-  und  Trichophytonpilzarten  nicht 
entnehmen,  doch  geht  aus  denselben  hervor,  daß  die  Beschaffenheit  des  Nährbodens 
für  die  Art  des  Wachstums  von  großem  Einfluß  ist  (Sabouraud,  Waelsch),  und 
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dafi  die  Verschiedenheit  in  den  Befunden  zu  einem  großen  Teil  auf  die  Verschieden- 
heit des  Nährbodens,  auf  dem  die  Pilze  gezüchtet  wurden,  zurückzuführen  ist. 

Impfungen  mit  gezüchteten  Pilzen  in  die  Haut  von  Menschen,  Kaninchen,  Mäusen 
etc.,  die  von  Grawttz,  Boer,  Münnich  und  Anderen  vorgenommen  wurden,  ergaben 
teils  negative,  teils  positive  Resultate.  Nach  Plaut  haben  die  Impfungen  keinen 
positiven  Erfolg,  wenn  in  den  Kulturen  bereits  Sporenbildung  eingetreten  ist. 

Als  Dermatomykosis  diffusa  flexorum  hat  v.  Bebra  (Wiener  med. 
Blätter  1881  und  Die  krankh.  Veränd.  d.  Baut,  Braunsehweig  1881)  eine  eigentüm- 
lich juckende  Dermatose  beschrieben,  welche  am  Ellenbogen  und  der  Kniekehle  vor- 
kommt und  durch  Pilzelemente,  welche  denjenigen  der  Pityriasis  versicolor  gleichen, 
hervorgerufen  werden  soll. 

Nach  Untersuchungen  von  Wehmer  ist  die  UrBache  des  als  Tokelau  be- 
zeichneten, durch  Bildung  schuppiger  Ringe  charakterisierten  auf  verschiedenen  ozeani- 
schen Inseln  (Fidji-,  Samoa-,  Salomonsinseln  etc.)  verbreiteten  Hautauschlages  durch 
einen  Aspergillus  verursacht 

Favus  und  Herpes  tonsurans  kommen  auch  bei  Haustieren  sowie  bei 
Mäusen  und  Ratten  vor  (vergl.  Friedeberger  u.  Fröhnen,  Lehrb.  d.  spex. 
Pathologie  der  Hauetiere).  Waelsch  machte  mit  Favuspilzen,  die  er  von  favus- 
kranken  Mäusen  gezüchtet  hatte,  Versuche  am  Menschen  und  erhielt  typischen  Favus 
Bcutularis. 

Intravenöse  Injektion  des  Favuspilzes  bei  Kaninchen  (Bukovskt)  verursacht  in 
den  Lungen  eine  Art  Pseudotuberkulose,  und  man  findet  zellige  Knötchen,  in  denen 
sich  Pilzfäden,  die  an  Aktinomycesrasen  erinnern,  entwickelt  haben.  Weiterhin  sterben 
die  Pilzfäden  ab. 

Bei  wirbellosen  Tieren  finden  sich  Krankheiten,  die  durch  Myceliumpilze  her- 
vorgerufen werden,  nicht  selten.  So  erzeugt  die  Botrytis  Bassiana  bei  den  Seiden- 
raupen die  sog.  Muscardin e;  Cordiceps  militaris  vertilgt  den  schädlichen 
Kieferspinner  Gastropacha  pini;  Tarichium  megaspermum,  ein  schwarz  gefärbter 
Pilz,  tötet  die  verderbliche  Erdraupe  Agrotis  segetum.  Pilze,  welche  zur  Gattung 
Em  pusa  gehören,  befallen  namentlich  die  Raupen  der  Kohlweißlinge  (Empusa  radicans) 
und  die  Stubenfliegen  (Empusa  muscae),  durchwachsen  dieselben  mit  ihrem  Mycel  und 
bringen  sie  zum  Absterben.  Achyla  prolifera  durchwuchert  nach  Harz  (Jahresb. 
a\  Münchener  Tierarzneischule  1882/83)  die  Muskulatur  der  Krebse  und  ist  die 
Ursache  der  Krebspest. 
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ZWÖLFTER  ABSCHNITT. 

Die  tierischen  Parasiten  und  die  durch  sie 
verursachten  Erkrankungen. 


Die  Amoeba  dysenteriae 


I.  Protozoen. 

§  183.  Von  parasitären,  beim  Menschen  vorkommenden  Protozoen 
war  bis  vor  wenigen  Jahren  nur  eine  geringe  Zahl  bekannt,  und  es 
hatten  die  bekannten  Formen  auch  nur  eine  geringe  Bedeutung,  indem 
ihnen  ein  erheblicher  Einfluß  auf  die  Gewebe  nicht  zugeschrieben 
werden  konnte.  Durch  Untersuchungen  der  letzten  Jahre  sind  indessen 
verschiedene  Formen  bekannt  geworden,  welche  als  die  Ursache  krank- 
hafter Prozesse  anzusehen  sind,  und  es  ist  sehr  wohl  möglich,  daß  es 
außer  den  bereits  beschriebenen  auch  noch  andere  Protozoen  gibt, 
welche  pathologische  Veränderungen  im  menschlichen  Körper  hervor- 
zurufen vermögen.  Die  bis  jetzt  beobachteten  Formen  bilden  Repräsen- 
tanten aus  allen  4  Klassen  der  Protozoen. 

Von  den  Bhizopoden  kommen  im  Darm  3  Amöben  vor,  welche  als 
Amoeba    coli    vulgaris,    als    Amoeba    coli    mitis    und    als 
Amoeba  dysenteriae  bezeichnet  werden 
ist  von  den    beiden    anderen   Formen 
sicher  zu  unterscheiden,  während  die 
A.  coli  vulgaris  und  die  A.  coli  mitis 
einander  sehr  ähnlich  und  möglicher- 
weise miteinander  identisch  sind. 

Amoeba  coli  vulgaris  ist  ein 
harmloser  Darmparasit,  der  (Roos. 
Kruse,  Pasquale)  im  Darm  nicht 
selten  vorkommt.  Die  Amoeba  coli 
mitis  beobachteten  Roos  und  Quincke 
in  Fällen  chronischer  Enteritis  bei 
Kranken,  die  stets  in  Norddeutschland 
gelebt  hatten. 

Die  Amoeba  coli  mitis  besteht  nach  Roos  aus  einem  protoplasma- 
tischen Zellleib  von  28—30^  Durchmesser  (im  kugeligen  Zustand),  der 
sich  träge  bewegt  und  sehr  häufig  Fremdkörper  einschließt  (Fig.  523  a)% 
z.  B.  Bakterien  und  Speisereste.  Neben  den  beweglichen  Formen  kommen 
nach  Roos  auch  encystierte,  kugelige  Formen  vor,  welche  von  einer  doppelt 
konturierten  Membran   umgeben    sind    und  im  Innern  helle,    runde 
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Fig. 523.  Amoeba  coli  mitis 
(nach  Koos).  a  Freie,  bewegliche 
Amöben,  b  Encystierte  Amöben. 
Vergr.  665. 
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Bläschen  einschließen  (b).    Verfütterung  an  Tiere  (Katzen)  läßt  keine 
pathogenen  Eigenschaften  erkennen. 

Die  Amoeba  dysenterlae  (identisch  mit  der  von  Loesch  be- 
schriebenen A.  coli)  besitzt  nach  Roos  einen  Durchmesser  von  15 — 25  /w, 
nach  Kruse  und  Pasqüale  einen  solchen  von  10—50  ju,  und  man  kann 
am  Zellleib  ein  homogenes  Ektoplasma  und  ein  wechselnd  gekörntes 
Entoplasma  erkennen,  deren  Verteilung  je  nach  der  Form  des  Tieres 
schwankt  (Fig.  524  a).  Durch  Färbung  läßt  sich  im  Innern  ein  Kern 
sichtbar  machen.  Die  Zellen  sind  lebhafter  Bewegung  fähig  und  nehmen 
dabei  die  verschiedensten  Formen  an  (d).  Sehr  oft  enthalten  sie  in 
ihrem  Innern  Fremdkörper,  namentlich  rote  Blutkörperchen  oder 
Trümmer  von  solchen  (b\  oder  sind  von  hellen  Vakuolen  (c)  durch- 
setzt.   Nach  Roos  können  sie  sich  auch  encystieren  (e). 


Fig.  524.  Amoeba  dysenteriae  s.  A.  coli  felis  (nach  Roos).  a  Amöben 
ohne  Einschluß,  b  Bluthaltige  Amöben,  c  Amöben  mit  großen  Vakuolen  in  ihrem 
Protoplasma,    d  Jugendformen,    e  Encystierte  Formen.     Vergr.  665. 

Nach  Untersuchungen  von  Koch,  Kartulis,  Kruse  und  Pas- 
qüale kommen  sie  bei  der  in  Aegypten  herrschenden  Dysenterie  kon- 
stant  vor  und  sind  meistens  auch  in  den  Dejektionen  nachzuweisen. 
Sie  sind  ferner  auch  in  Rußland  (Loesch,  Massiutin),  Amerika  (Os- 
ler, Coüncilman,  Lafleur,  Lutz,  Dock),  in  Deutschland  (Roos)  und 
Oesterreich  (Kovacs)  in  Fällen  von  Dysenterie  beobachtet  worden.  Es 
ist  wohl  nicht  zu  bezweifeln,  daß  sie  für  die  Entstehung  bestimmter 
Formen  von  Dysenterie  eine  Bedeutung  haben.  Fraglich  ist  dabei  nur, 
ob  sie  für  sich  allein  oder  nur  mit  Beihilfe  von  Bakterien  krankhafte 
Veränderungen  zu  verursachen  im  stände  sind ;  man  kann  für  letzteres 
geltend  machen,  daß  sie  da,  wo  sie  im  Gewebe  vorkommen,  immer  von 
Bakterien  begleitet  sind. 

Die  Amöbendysenterie  ist  durch  das  Auftreten  eines  hämorrhagi- 
schen Katarrhs  und  durch  die  Bildung  umschriebener  Geschwüre  mit 
unterminierten  Rändern  ausgezeichnet.  Die  Amöben  vermehren  sich 
dabei  nicht  nur  auf  der  Darm  Schleimhaut,  dringen  vielmehr  auch  in  die 
Mucosa  und  Submucosa  und  bilden  hier  ganze  Haufen,  in  deren  Ge- 
biet das  Gewebe,  ohne  daß  sich  erhebliche  Mengen  von  Exsudat  an- 
sammeln, nekrotisiert.  Durch  Durchbruch  der  submucösen  Herde  durch 
die  Mucosa  entstehen  Geschwüre  mit  unterminierten  Rändern,  die,  all- 
mählich sich  vergrößernd,  einen  bedeutenden  Umfang  gewinnen  können. 

Stellen  sich  im  Verlauf  von  Amöbendysenterie  Leberabscesse 
ein,  so  enthalten  auch  diese  neben  Bakterien  Amöben,  und  es  ist  an- 
zunehmen, daß  letztere  an  der  Zerstörung  des  Lebergewebes  mitbe- 
teiligt sind. 


Amöben.     Flagellaten.  725 

Die  Dysenterieamöben  sind  für  Katzen  pathogen, 
und  es  stellt  sich  bei  denselben  nach  Verfütterung  oder  nach  Ein- 
führung in  den  Mastdarm  eine  rasch  verlaufende,  oft  tödliche  Dys- 
enterie ein,  die  der  Amöbendysenterie  des  Menschen  vollkommen  gleicht, 
und  bei  der  auch  die  Amöben  in  die  Mucosa  und  die  Submucosa  ein- 
dringen. 

v.  Leyden  und  Schatjdinn  (Leydenia  gemmipara,  Siixber.  d.  K.  Äkad.  Wies. 
Berlin  1896)  haben  in  2  Fällen  von  Ascites,  der  bei  maligner  Neubildung  im  Unter- 
leib aufgetreten  war,  in  der  Flüssigkeit  eine  Amöbe  gefunden,  welche  aus  farblosen 
gallertigen  Zellen  bestand,  die  Pseudopodien  ausstreckten,  ein  hyalines  Entoplasma 
und  ein  körniges  Ektoplasma  erkennen  ließen  und  meist  in  Nestern  beisammen  lagen. 
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MassiuHn,   üeber  die  Amöben  als  Parasiten  des  Dickdarms,  Cbl.  f.  Bakt.   VI  1889. 

Osler,   Ueber  die  bei  Dysenterie  vorhandene  Amöbe,  Cbl.  f.  Bakt.   VII  1890. 

Pfeiffer,  Die  Protozoen  als  Krankheitserreger,  Jena  1895. 

Pasner,  Amöben  im  Harn,  Berl.  klin.  Woeh.  1898. 

Quincke,  Protozoenenteritis,  Berl.  klin.   Woeh.  1899. 

Quincke  u.  Roos,  Amöbenenteritis,  Berl.  klin.  Woeh.  1898. 

Boos,  Zur  Kenntn.  d.  Amöbenenterüis,  Arch.  f.  exp.  Path.  XXXIII 1894. 

Schnetdemühl,  Die  Protozoen  als  Krankheitserreger,  Leipzig  1898. 

Schuberg,  Die  parasitischen  Amöben  des  menschl.  Darms,  Cbl.  f.  Bakt.  XIII  1898  (Lit.). 

Tajardo,  Amöbenenteritis  und  Hepatitis,  Cbl.  f.  Bakt.  XIX  1896. 

Tenoglia,  EnteWo-colite  par  amoeba  coli,  Areh,.  ital,  de  biol.  XIV  1890. 

Türk,   üeber  die  Hämamöben  Löwits,   Verh.  d.  Kongr.  f.  vnn.  Med.,  Wiesbaden  1900. 

Wesener,   Unsere  gegenw.  Kennt,  über  Dysenterie,  Cbl.  /.  aüg.  Path.  III  189t. 

§  184.  Von  Flagellaten  (Unterklasse  der  Mastigophoren)  kommt 
bei  Menschen,  bei  Säugetieren  und  Vögeln  eine  größere  Zahl  von 
Species  vor,  zunächst  als  Bewohner  der  von  außen  zugänglichen 
Körperkanäle,  sodann  auch  als  Blutparasiten. 

Cercomonas  Dujardin,  ein  kleiner  Flagellat  (Fig.  525)  mit  einem 
GeiJßelfaden  am  Vorderende  und  lang  ausgezogenem  Hinterende,  wurde 
von  Kannenberg  und  Streng  in  brandigen  Lungenherden  beobachtet 

Trichomonas  hominis  Davaine,  Braun  (Cercomonas  in- 
testinalis   Lambl,     Trichomonas     intestinalis    Leückart, 
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Monocercomonas  hominis  Grassi)  ist  ein  birnförmiger  Flagellat 
von  4—10  n  Länge  mit  3  Geißeln  am  Vorderende  (Fig.  526). 

Trichomonas  hominis  kommt  im  Dünndarm  des  Menschen  vor  und 
ist  namentlich  bei  krankhaften  Zuständen  des  Darmkanals  (Typhus, 
Cholera,  Darmkatarrh,  Magenkrebs)  beobachtet.  Es  scheint  ein  harm- 
loser Kommensale  im  alkalischen  Darminhalt  zu  sein. 


Fig.  525. 

Fig.  525.  Cercomonas 
(nach  Davaine). 

Fig. 526.  Trichomonas 
hominis  nach  Grassi  (aus 
Doflein). 

Fig.  527.  Trichomonas 
vaginalis  (aus  Dofleent). 


Fig.  526. 


Fig.  527. 


Trichomonas  vaginalis  Donn£  ist  ein  dem  Trichomonas  hominis 
sehr  ähnlicher  Flagellat  (Fig.  527),  der  bei  Frauen  sehr  häufig  in  der 
Scheide  vorkommt.  Nach  Miura,  Marchand  und  Dock  kommt  er  bei 
Männern  in  der  Harnblase  vor. 

Lamblia  Intestinalis  (Megastoma  entericum  Grassi,  Me- 
gastoma  intestinale  Blanchard,  Cercomonas  intesti- 
nalis Lambl,  Hexamitus  duodenalis  Da- 
vaine) ist  ein  rübenförmig  gestaltetes,  mit  einem 
Ausschnitt  an  der  Bauchseite  versehenes  Tier 
(Fig.  528  A  B)  von  10—16  /u  Länge,  das  eine 
größere  Zahl  von  Geißeln  besitzt  Es  bildet  ovale 
Dauercysten  von  10  p  Länge,  bewohnt  vornehm- 
lich den  oberen  Teil  des  Dünndarms  und  ist  bei 
Menschen,  Mäusen,  Hunden,  Katzen,  Schafen  und 
Kaninchen  beobachtet.  Im  Darm  sitzen  die  Para- 
siten am  Epithel  der  Darmzotten  fest,  doch  lassen 

Fig.  528.    Lamblia  intestinalis  (nach  Grassi  n. 
Schewiakoff).    A  Bauchansicht    B  Ansicht  von  links. 

sich  an  dem  darunter  liegenden  Gewebe  keine  krankhaften  Verände- 
rungen nachweisen. 


Literatur  über  Flagellaten. 
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Janowski,  Flagellaten  in  den  Faeces,  Z.  f.  Jdin.  Med.  81.  Bd.  1896. 

KÖUiker  u.  Scanzoni,  Trichomonas,  Seanxonie  Beitr.  z.  Qeburtsk.  1855. 

JLambl,  Cercomonas  et  Echinococcus  in  hepate,  Rum.  Med.  Berieht  1874. 

Lindner,  Ciliaten  in  Kopfhautekzem,  Man.  f.  prakt.  Dermal.  XVI  1898. 

Marchand,    Trichomonas  intest.,    V.  A.   64.  Bd. ;    Trichomonas  im  Harn,    C.  f.  B.  XV 
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Metzner,  Megastoma  entericum,  Z.  f.  wies.  Zool.  LXX  1901. 
May,  Cercomonas  coli  hominis,  D.  Ärch.  f.  klin.  Med.  49.  Bd.  1892. 
Miura,   Trichomonas  vaginalis  im  Urin  eines  Mannes,  Cbl.  f.  Bäht.  XVI  1894. 
Moritz  u.  Hölzl,  Megastoma  entericum,  Münch.  med.  Woch.  1892. 
Perroncito,   Ueber  die  Einkapselung  des  Megastoma  intest.,  Cbl.  f.  Bäht.  II 1887. 
Hoos,   Ueber  Infusoriendiarrhöe  (Megastoma  entericum,  Trichomonas  intestinalis,  Cercomonas 

hominis,  Cercomonas  coli  n.  a.),   D.  Arch.  f.  Hin.  Med.  50.  Bd.  1898. 
Rosenberg,  Bedeutung  der  Flagellaten  in  Magen  u.  Darm,  D.  med.  Woch.  1904. 
Schmidt,  Trichomonas  im  Auswurf,  Münch.  med.  Woch.  1896. 
Sievera,  Bolantidium  coli  und  Megastoma  entericum,  Z.  f.  klin.  Med.  SO.  Bd.  1896  u.  A. 

f.   Verdauungskrankh.   V 1900. 
Streng,  Infusorien  im  Sputum  bei  Lungengangrän,  Fortschr.  d.  Med.  X  1892. 
Zenker,  Cercomonas  intestinalis,  D.  Zeitschr.  f.  prakt.  Med.  1879. 

§  185.  Von  Flagellaten,  welche  als  Blutparasiten  des  Menschen 
auftreten,  ist  die  als  Sptrochaete  Obermeieri  (von  Obermeier  im 
Jahre  1873  entdeckt)  bezeichnete  Art  schon  lange  bekannt,  bisher  aber 
den  schraubenförmigen  Bakterien  zugezählt  worden.  Untersuchungen 
von  Schaudinn  lassen  es  indessen  als  sicher  erscheinen,  daß  die 
Spirochaete  zu  den  Protozoen  zu  rechnen  ist. 

Die  Spirochaete  Obermeieri  (Fig.  529)  findet  sich  konstant  im  Blut 
an  Typhus  recurrens  Leidender  während  des  Fieberanfalles,  und  es 
ist  auch  ihre  Vermehrung  im  Körper  die 
Ursache  der  Krankheit. 

Die  Spirochaete  ist  16 — 40  pt  lang  und 
besitzt  zahlreiche  Windungen.  Im  frischen 
Blutstropfen  untersucht,  zeigt  sie  eine  sehr 
lebhafte  Bewegung.      Carter  und  Koch        '  <->_ 

gelang  es,  die  Spirochaete  mit  Erfolg  auf        j*  n 

Affen  zu  übertragen.     Bei  subkutaner  In-     f  f%    ^ 
jektion  spirochätenhaltigen  Blutes  tritt  nach  ^ 

einigen  Tagen  ein  Fieberanfall  auf,  und  das  Fig.  529.    Spirochaete 

Blut  enthält  während  der  Dauer  desselben  Obermeieri  aus  dem  Blute 
Spirochäten.  Die  Lebensgeschichte  der  elnSüST^AÄuu'beh^ 
OßERMEIERSChen  Spirochäte  ist  im  Übrigen  delten  Trockenpräparat.  Ver- 
nicht  bekannt,  dürfte  indessen  wohl  der-  grftfierung  500. 
jenigen  der  im  Blute  von  Vögeln  vorkom- 
menden, von  Schaudinn  erforschten  (s.  unten)  Spirochäte  ähnlich  sein. 
Aus  dem  beim  Menschen  erhobenen  pathologisch-anatomischen  Befunde 
ist  hervorzuheben,  daß  die  Milz  geschwollen  ist  und  zahlreiche  gelb- 
liche Degenerationsherde,  oft  auch  anämische  Infarkte  enthält. 

Nach  Untersuchungen  von  Nikiforoff  ergibt  die  histologische 
Untersuchung  der  Milz  ausgedehnte  Zellnekrosen  mit  Zelldegenera- 
tionen (Fig.  530  c),  sowie  Fibrinabscheidungen  in  den  Pulpavenen 
neben  Wucherungsvorgängen  an  den  Pulpazellen.  Ferner  schließen 
zahlreiche  große  Pulpazellen  (f)  rote  und  farblose  Blutkörperchen  oder 
Trümmer  von  solchen  ein.  Endlich  findet  man  auch  zahlreiche  Spiro- 
chäten, namentlich  in  Gebieten,  die  degenerierte  und  nekrotische  Zellen 
enthalten,  aber  noch  nicht  ganz  nekrotisch  sind,   teils  frei  (a),  teils  in 
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Leukocyten  eingeschlossen  (6),  teils  gut  erhalten,  teils  in  Zerfall  be- 
griffen. 

Nach  Karlinski  und  Schaudinn  wird  die  Infektion  wahrschein- 
lich durch  Wanzen  übertragen. 

Spirochäten  sind  auch  bei  Vögeln,  Eulen  (Schaudinn), 
Gänsen  (Sacharoff,  Gabritschewsky)  und  Hühnern  (Marchoüx, 
Salimbeni,  Levaditi)  beobachtet  und  können  Epidemieen  verursachen, 
denen  zahlreiche  Tiere  zum  Opfer  fallen. 


(f.% 


Fig.  530.  Gewebepartie  und  isolierte  Zellen  ans  einem  Milz- 
follikel mit  partieller  Nekrose  bei  Typhus  recurrens  (nach  Niki- 
FOROFF)  (Kali  bichrom.  und  Sublim.  Methylenblau),  a  Freie  Spirillen,  b  Lympho- 
cyten  mit  Spirillen,  c  Kernlose  Lymphocyten.  d  Große,  e  kleine,  einkernige' Pulpa- 
zellen.  /  Phagocyten,  welche  Leukocyten  und  rote  Blutkörperchen  und  deren  Beste 
einschließen,    g  Freie,  rote  Blutkörperchen.    Vergr.  ca.  600. 

Die  Lebenflgesehlehte  der  zu  den  Bakterien  gezahlten  ßpfroehiten  war  bis  in 
die  letzte  Zeit  nicht  bekannt.  Erst  durch  Untersuchungen  von  Lateran  und 
Schaudern  ist  festgestellt  worden,  daß  in  ihrem  Lebensgang  ein  Gen  erat  ions- 
und  Wirts  Wechsel  stattfindet.  Schaudinx  hat  seine  Untersuchungen  an  den  bei 
dem  Steinkauz  (Athene  noctua)  vorkommenden  Spirochäten,  die  er  als  Spirochaete 
Ziemanni  (von  Laverax  als  Haemamoeba  Ziemanni  bezeichnet  und  den  Malaria- 
Plasmodien  an  die  Seite  gestellt)  bezeichnet,  angestellt  und  den  Nachweis  geleistet, 
daß  diese  Spirochäte  von  Culex  pipiens  übertragen  wird  und  im  Darm  der  Mücke 
bestimmte  Entwickelungszustände  durchmacht. 

Schon  innerhalb  des  Blutes  der  Eule  entwickeln  sich  weibliche  und  männliche 
Individuen,  Makrogameten  und  Mikrogametocyten.  Im  Darm  der  Mücke  findet  eine 
Befruchtung  statt.  Es  bildet  sich  aus  dem  befruchteten  Makrogamet  ein  Ookinet,  der 
im  Darm  der  Mücke  eine  enorme  Zahl  von  trypanosomenahnlichen  Sprößlingen  pro- 
duziert, die  sich  in  echte  Spirochäten  verwandeln,  im  Körper  der  Mücke  sich  ver- 
breiten, durch  Längsteilung  sich  vermehren  und  auch  in  den  Oesophagus  gelangen. 
Von  da  werden  sie  durch  den  Stich  der  Mücke  wieder  anf  die  Eulen  übertragen. 
Nach  einer  ungeschlechtlichen  Veraehrungsperiode  in  Form  von  Spirochäten  bilden 
sie  im  Blute  der  Eule  Gameten  oder  Geschlechtsindividuen.  Bei  der  Verbreitung  in 
der  Mücke  können  die  Spirochäten  auch  in  die  Ovarien  gelangen  und  dadurch  eine 
Infektion  der  Eier  und  damit  auch  der  nächsten  Generation  bewirken. 

Der  Befruchtung  im  Mückendarm  geht  eine  Reifung  der  (weiblichen)  Makro- 
gameten und  eine  Bildung  von  Mikrogameten  (den  Spermatozoen  der  höheren  Tiere 
entsprechend)  aus  den  Mikrogametocyten  voraus.  Der  durch  Befruchtung  eines  Makro- 
gameten entstehende  Ookinet  ist  ein  wurmartiges  Gebilde,  das  sich  zu  einem  kompli- 
zierten Knäuel  zusammenrollt.  Im  Innern  desselben  findet  eine  starke  Kernvermehrung 
statt.  Durch  Gruppierung  der  Protoplasmamassen  um  die  einzelnen  Kerne  kommt  es  zur 
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Ausgestaltung  kleiner,  trypanobomenartiger  indifferenter  Individuen  mit  dem  charakte- 
ristischen  Geißelapparat.  Daneben  kommen  auch  noch  männliche  und  weibliche  In- 
dividuen zur  Entwickelung.  Die  weiblichen  Formen  sind  größer  als  die  indifferenten 
Formen,  ihr  Plasma  ist  dunkel,  Kern  und  Blepharoplast  sind  relativ  klein,  der  Band 
der  unduliereoden  Membran  setzt  sich  nicht  als  Geißel  fort  Die  Männchen  sind  sehr 
klein  und  danach  kaum  zu  erkennen. 

Durch  fortgesetzte  Teilung  werden  auch  die  indifferenten  Spirochäten  im  Darm 
der  Mücke  sehr  klein,  so  daß  Einzelindividuen  kaum  mehr  aufzufinden  sind. 

Innerhalb  des  Eulenblutes  schmarotzen  die  Spirochäten  an  den  hämoglobin- 
freien Erythroblasten,  indem  sie  sich  mit  ihrem  Hinterende  an  dieselben  ansetzen. 
Man  findet  sie  danach  besonders  reichlich  im  Knochenmark,  auch  in  der  Milz.  Nach 
Ablauf  einer  gewissen  Zeit  bilden  sich  auch  im  Blute  Makrogameten  und  Mikro- 
gametocyen,  welche,  in  den  Mückendarm  gelangend,  in  der  beschriebenen  Weise  neue 
Generationen  erzeugen.  Die  Makrogameten  können  im  Blute  auch  ohne  Be- 
fruchtung, durch  Parthenogenese,  neue  Generationen  erzeugen  und  dadurch 
Rezidive  herbeiführen. 

Literatur  über  Spirochäten. 
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§  186.  Eine  zweite  Gruppe  von  Blutparasiten,  welche  den  Flagel- 
laten  zugezählt  werden,  bildet  die  Gattung  Trypanosoma,  welche 
sowohl  bei  Menschen,  bei  Säugetieren  und  Vögeln,  als  auch  bei  Kalt- 
blütern vorkommt.  Die 
meisten  Autoren  rechnen 
alle  in  Betracht  kommen- 
den Parasiten  der  Gattung 
Trypanosoma  zu  und  un- 
terscheiden verschiedene 
Species.  Doflein  unter- 
scheidet je  nach  dem  Ver- 
halten der  Geißeln  3  Unter- 
gattungen :  Trypano- 
soma, Trypanomonas 
und  Herpetosoma. 
v.  Wasielewski  rechnet 
nur  die  Blutparasiten  der 

Fig.  531.  Trypanosoma 
(Herpetosoma)  Lewisi  im 
Blute  der  Ratte  (aus  Doflein, 
nach  Babinowitsch  und 
Kempneb).     Er  Erythrocyten. 
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Frösche  und  Fische  zu  den  Trypanosomen  und  will  für  die  Säugetier- 
trypanosomen  den  von  Kent  gegebenen  Namen  Herpetomonas  bei- 
behalten. 

Trypanosoma  Lewist  Kent  (Herpetomonas,  Trypanomonas.  Tricho- 
monas, Haematomonas)  ist  ein  bei  Ratten  sehr  häufiger  Blutparasit 
von  8 — 30  n  Länge  und  3—8  fi  Breite  (Fig.  531),  welcher  aus  einem 
kernhaltigen,  körnigen  Entoplasma  und  einem  zarten,  hyalinen  Ekto- 
plasma  oder  Periplastem  besteht,  von  denen  das  letztere  eine  undu- 
lierende  Membran  (Fig.  532  c)  und  einen  Geißelfaden  (d)  bildet,  welcher 
am  schnabelartigen  Hinterende  von  einem  stäbchenförmigen  Körper  ent- 
springt und  sich  nach  vorn  am  Rande  der  undulierenden  Membran 
fortsetzt. 

Der  stäbchenförmige  Körper  (b)  wird  als  Mikronucleus  (Brad- 
ford  und  Plimmer)  oder  als  Nucleolus  (Rabinowitsch  und  Kempner) 
oder  als  Centrosoma  (Laveran  und  Mesnil)  oder  als  Blepharoplast 
(v.  Wasielewski,  Senn,  Schaudinn)  bezeichnet  Er  hat  die  Be- 
deutung eines  Kernes  und  stammt  vom  Hauptkern  ab  (Schaudinn). 


Fig.  532.  Trypanosoma  (Herpetomonas)  Lewisi  in  verschiedenen 
Entwickelnngsstadien  (nach  A.  v.  Wasielewski).  A  Ausgebildeter  Parasit 
mit  Kern  (a),  stäbchenförmigem  Körper  (b),  undulierender  Membran  (c)  und  Geißel- 
faden {d).  B  Parasit  mit  2  Kernen  und  einem  stabchförmigen  Körper.  C  Parasit 
mit  einem  Kern  und  2  stabförmigen  Körpern.  D  Teilung  in  2  Parasiten.  £  Parasit 
mit  4  Kernen  und  4  Geißeln.  F  Noch  in  einer  Kolonie  vereinigte  Tochterindividuen. 
Vergr.  1500. 

Die  Trypanosomainfektion  ist  in  manchen  Gegenden  unter  den 
Ratten  sehr  verbreitet.  In  anderen  Tieren  scheinen  diese  Trypano- 
somen sich  nicht  zu  entwickeln.  Die  infizierten  Ratten  sind  an- 
scheinend gesund,  doch  kommen  Epidemieen  vor,  bei  denen  die  Ratten 
in  Massen  zu  Grunde  gehen.  Impft  man  Ratten  in  die  Bauchhöhle, 
so  erfolgt  eine  Vermehrung  der  Trypanosomen  teils  in  der  Bauchhöhle, 
teils  im  Blute.  Nach  der  Angabe  von  Rabinowitsch  und  Kempner 
erfolgt  die  Vermehrung  teils  durch  Längs-  und  Querteilung  geißel- 
tragender Individuen,  teils  durch  Segmentierung  größerer  geißelloser 
Formen,  wobei  die  Zellteilung  durch  Teilung  des  von  ihnen  als  Chro- 
matingerüst  bezeichneten  Kernes  eingeleitet  wird,  während  neue  Nucleoli 
von  den  Chromatinhaufen  abgeschnürt  werden.  Nach  v.  Wasielewski 
teilt  sich  bald  der  Hauptkern  (B),  bald  die  stäbchenförmige  Geißelwurzel 
oder  der  Blepharoplast  (C)  zuerst,  und  es  teilen  sich  die  Zellen  bald 
im  zweikernigen  Zustand  (D),  bald  erst  nach  Bildung  mehrerer  Kerne 
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und  Geißelwurzeln  (E,  F),  wobei  die  sich  abschnürenden  Flagellaten 
noch  eine  Zeitlang  in  Kolonieen  vereinigt  bleiben  können.  Die  natür- 
liche Ansteckung  der  Ratten  erfolgt  wahrscheinlich  durch  Flöhe  und 
Läuse. 

Trypanosoma  Brucel  Plimmer  und  Bradford  ist  dem  Tr. 
Lewisi  sehr  ähnlich,  nur  ist  der  Körper  etwas  breiter,  das  Hinterende 
stumpfer.  Es  ist  zunächst  die  Ursache  der  Nagana-  oder  Tsetsefliegen- 
seuche (Fly  Disease)  der  Rinder,  Pferde,  Antilopen,  Büffel,  Esel, 
Hunde,  Schafe  und  Ziegen  in  Süd-  und  Südostafrika,  die  durch  den 
Stich  der  Tsetsefliege  (Glossina  morsitans)  übertragen  wird.  Die 
Menge  der  Parasiten  im  Blute  kann  eine  sehr  große  sein,  die  infizierten, 
fiebernden  Tiere  werden  anämisch,  es  stellen  sich  an  verschiedenen 
Stellen  des  Körpers  Oedeme,  ferner  auch  Conjunctivitis  ein,  die  Milz 
ist  stark  geschwollen.  Die  Inkubationszeit  beträgt  nicht  mehr  als 
y  Tage;  die  Tiere  gehen  nach  etwa  l1/*  bis  8  Monaten  zu  Grunde. 

Wahrscheinlich  wird  auch  die  in  Asien,  besonders  in  Niederländisch 
Indien,  Indochina  und  den  Philippinen  heimische,  als  Surra  bezeichnete 
Krankheit  der  Pferde,  Maultiere,  Kamele,  Büffel,  Rinder  und  Elefanten, 
die  durch  Bremsen  übertragen  wird,  ferner  auch  eine  in  Algier,  Süd- 
frankreich, Sumatra,  Novarra  und  in  den  Pyrenäen  bei  Pferden  und 
Eseln  auftretende,  auf  Kaninchen,  Ratten  und  Hunde  übertragbare 
Trypanosömenkrankheit,  die  als  Beschälkrankheit  oder  Dourine 
bezeichnet  und  durch  den  Coitus  übertragen  wird,  durch  dieses  Try- 
panosoma verursacht.  Manche  Autoren  betrachten  indessen  die  be- 
treffenden Parasiten  als  besondere  Species  und  nennen  den  ersteren  Para- 
siten Trypanosoma  Evansi,  den  letzteren  Tr.  equiperdum. 
Eine  im  zentralen  Südamerika  vorkommende  Trypanosomenart,  welche 
die  als  Mal  de  C  ade  ras  bezeichnete  Pferdekrankheit  verursacht,  wird 
von  Voges  als  Trypanosoma  equinum  bezeichnet.  Man  nimmt 
an,   daß   die  Uebertragung  durch  Stomoxys  calcitrans  vermittelt  wird. 

Ein  als  Tryp.  Theileri  bezeichnete  Trypanosomenart  kommt  bei 
Rindern  in  Südafrika  vor  und  ist  nur  auf  solche  übertragbar. 

Trypanosomen  sind  beim  Menschen  zuerst  von  Nepveü  (1898) 
beobachtet  worden.  Untersuchungen  aus  den  letzten  Jahren  (Dutton, 
Todd,  Boyce,  Ross,  Sherrington,  Bruce,  Castellani,  Manson, 
Daniels,  Laveran  u.  A.)  haben  ergeben,  daß  Trypanosomenkrank- 
heiten  auch  beim  Menschen  vorkommen.  In  erster  Linie  wird  die 
Schlafkrankheit  der  Neger  durch  sie  verursacht.  Castellani  fand 
die  Parasiten  in  der  Cerebrospinalflüssigkeit  an  Schlafkrankheit  Leidender, 
und  seine  Befunde  sind  seither  von  verschiedener  Seite  bestätigt  worden. 
Die  Krankeit  ist  namentlich  im  tropischen  Westafrika  sehr  verbreitet, 
ist  aber  in  den  letzten  Jahren  auch  in  Zentral-  und  Ostafrika  auf- 
getreten. Am  häufigsten  werden  Neger  befallen,  doch  kommt  sie  auch 
bei  Europäern  vor.  Die  Erkrankung  wird  wahrscheinlich  durch  Stech- 
fliegen (Glossina  palpalis)  übertragen.  Die  Parasiten  entwickeln  sich 
zuerst  im  Blute.  In  dieser  Zeit  können  krankhafte  Symptome  fehlen, 
oder  es  stellen  sich  Fieberanfäile  ein.  Erst  wenn  die  Parasiten  in  die 
Cerebrospinalflüssigkeit  geraten  und  sich  hier  vermehren,  treten  cere- 
brale Erscheinungen,  insbesondere  Schlafsucht  ein,  verursacht  durch 
eine  Meningitis.  Die  Krankheit  hat  einen  chronischen  Verlauf  und  führt 
zum  Tode. 

Trypanosomen  finden  sich  auch  bei  der  als  Gamblafleber  be- 
zeichneten, in  Senegambien  und  am  Kongo  bei  Eingeborenen  und  Euro- 
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päern  vorkommenden  Erkrankung.  Naeh  Lateran  handelt  es  sich  am 
die  gleiche  Trypanosomenart,  die  Castellani  in  Uganda  beobachtet  hat. 
Auch  eine  andere,  in  Indien,  China,  Arabien,  Aegypten  und  Tunis  vor- 
kommende chronische,  durch  zeitweise  auftretende,  intermittierende  oder 
remittierende  Fieberanfälle  gekennzeichnete,  mit  starker  Milzschwellung 
verbundene  und  danach  auch  als  tropische  Splenomegalie  bezeichnete 
Erkrankung,  die  nach  monatelanger  Dauer  unter  zunehmender  Anämie 
und  Kachexie  zum  Tode  führt  und  danach  auch  als  kachektisches  Fieber 
von  den  gewöhnlichen  Malariafiebern  unterschieden  wird,  ist  sehr  wahr- 
scheinlich auf  Trypanosomen  zurückzuführen.  Wahrscheinlich  gehört 
zur  tropischen  Splenomegalie  auch  die  als  K  äl  a -  a  z  4 r  (schwarzes  Fieber) 
bezeichnete,  in  dem  vom  Brahmaputra  durchströmten  Tale  von  Assam 
sehr  verbreitete  Erkrankung,  bei  der  sich  oft  dunkle  Hautfärbungen 
einstellen. 

Die  Lebens* esehiehte  der  Trypanosomen  ist  ähnlich  wie  diejenige  der  Spiro- 
chäten. Nach  Untersuchungen  von  Schaudixn  sind  die  Halteridien  des  Stein- 
kauzes (Haemoproteus  noctuae  von  Celli  und  San  Felice)  die  Geschlechtsstadien 
eines  Irypanosoma,  das  in  der  gemeinen  Stechmücke,  Culex  pipiens,  sich  vermehrt 
um  nach  einer  komplizierten  Wanderung  durch  den  Körper  der  Mücke  mit  dem 
Stich  der  letzteren  wieder  in  das  Blut  der  Eule  zu  gelangen  und  sich  dort  nach  einer 
Periode  asexueller  Vermehrung  in  die  bekannten  männlichen  und  weiblichen  Hal- 
teridien zu  verwandeln.  Es  muß  also  der  Parasit  als  Trypanosoma  noctuae 
bezeichnet  werden.  (Ob  auch  andere  Angehörige  der  Gattung  Halteridium  oder  Haemo- 
proteus zu  den  Trypanosomen  zu  zahlen  sind,  ist  nicht  untersucht) 

Gelangen  die  männlichen  und  weiblichen  Halteridiumstadien  aus  dem  Blute  der 
Eule  in  den  Mückendarm,  so  produzieren  die  ersteren  die  Mikrogametocyten  und  Mikro- 
gameten,  von  denen  je  einer  in  den  pigmenthaltigen  Makrogameten  eindringt  Durch 
diese  Befruchtung  wird  letzterer  zum  Ookineten.  Durch  komplizierte  Umwandlungen, 
die  vom  Kern  ausgehen,  kann  der  Ookinet  in  ein  indifferentes  Trypanosoma  übergehen. 
Das  aus  dem  Kern  austretende  Karyosom,  das  den  Wert  eins  Kernes  hat,  rückt  an 
den  rechten  Seitenrand  des  Ookineten  und  wird  hier  zum  Blepharoplasten  des  Try- 
panosoms, d.  h.  zum  Bildner  der  undulierenden  Membran  und  des  Geißelfadens.  Dieses 
so  entstandene  Trypanosoma  kann  sich  durch  Längsteilung  vermehren. 

Die  Ookineten  können  sich  auch  zu  weiblichen  Trypanosomen  umgestalten,  die 
plumper  sind  und  stärkere  Körnung  zeigen  als  das  ungeschlechtliche.  Die  weiblichen 
Trypanosomen  stellen  Dauerformen  dar  und  können  parthenogenetisch  neue  Gene- 
rationen in  der  Mücke  erzeugen.  Endlich  kann  der  Ookinet  auch  zu  einem  männlichen 
Trypanosoma  werden,  das  kleiner  ist  und  heller  aussieht  als  das  weibliche.  Sowohl 
im  weiblichen  als  im  männlichen  Trypanosoma  bildet  sich  durch  heteropole  Mitose 
neben  dem  großen  Kern  ein  kleiner  Kern,  der  sich  bis  auf  8  vermehrt  Während 
beim  Weibchen  letztere  zu  Grunde  gehen,  und  nur  der  Hauptkern  sich  erhält,  ent- 
wickeln beim  Männchen  die  8  Kerne  je  einen  Blepharoplasten,  aus  dem  ein  winziges 
männliches  Trypanosoma  hervorgeht 

Die  Bildung  der  Mikrogameten  im  Blute  der  Eule  erfolgt  in  derselben  Weise 
wie  die  Bildung  der  männlichen  Trypanosomen  im  Mückendarm,  und  es  sind  dieselben 
so  wie  letztere  gebaut.  Die  aus  der  Mücke  in  das  Blut  der  Eule  gelangenden  in- 
differenten Trypanosomen  sind  meist  sehr  klein.  Sie  setzen  sich  mit  dem  geißel- 
tragenden Vorderende  an  rote  Blutkörperchen  fest,  wonach  der  Geißelapparat  zurück- 
gebildet wird,  so  daß  der  Parasit  das  Aussehen  eines  sichel-  oder  bohnen-  oder 
wurmförmigen  Halteridiums  gewinnt  Ist  er  etwa  aufs  Doppelte  gewachsen,  so  verläßt 
er  den  Wirt  und  bildet  wieder  einen  Geißelapparat,  er  wird  wieder  zum  Trypanosoma. 
Dies  wird  mehrmals  bis  zur  Erreichung  einer  bestimmten  Größe  wiederholt,  dann 
erfolgt  Vermehrung  durch  Längsteilung,  worauf  die  Teilungeprodukte  wieder  ein  rotes 
Blutkörperchen  aufsuchen. 

Die  ausgebildeten  weiblichen  Trypanosomen,  die  Makrogameten  im  Eulenblut  sind 
würmchenartig  gestaltet,  dringen  in  die  roten  Blutkörperchen  ein  und  berauben  sie 
ihres   Hämoglobins.      Sie   stellen    Dauerformen   dar    und    können   nach   langen 
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Intervallen  durch  parthenogenetische  Produktion  neuer  Generationen 
Rezidive  hervorrufen.  Die  männlichen  Mikrogametocyten  entstehen  im  Blute  aus 
indifferenten  Formen  und  produzieren  wie  im  Mückendarm  8  Mikrogameten.  Die 
Reifung  der  Makrogameten  und  ihre  Befruchtung  durch  Mikrogameten  findet  erst  im 
Mückendarm  statt. 

Ob  die  bei  Mensehen  vorkommenden  Fälle  von  Trypanosomiasis  durch  mehrere 
Trypanosomaarten  verursacht  werden,  läßt  sich  zur  Zeit  nicht  sicher  entscheiden. 
Der  verschiedene  Verlauf  der  Erkrankungen  macht  es  wahrscheinlich.  Bei  den  als 
tropische  Splenomegalie  oder  kachektisches  Fieber  und  als  Kala-' 
Azär  bezeichneten  Formen  findet  man  (Leishman,  Marchand)  in  der  Milz,  der 
Leber,  im  Knochenmark,  in  Lymphdrüsen,  eventuell  auch  in  Darmgeschwüren,  teils 
frei,  teils  in  Zellen  eingeschlossen,  große  Mengen  kleiner  Körperchen,  die  aus  einem 
sich  intensiv  färbenden  ringförmigen  Chromatinkörper  bestehen,  der  von  einem  kreis- 
förmigen oder  ovalen,  hellen,  durch  Eosin  sich  blaß  färbenden  Hof  umgeben  ist  Neben 
dem  Chromatinkörper  läßt  sich  oft  (Marchand,  Ledingham)  noch  ein  kleines,  intensiv 
gefärbtes,  rundes  oder  längliches  Korn  unterscheiden,  welches  oft  mit  dem  Cnromatin- 
ring  durch  einen  feinen  Stil  verbunden  ist.  Die  zuerst  von  Leishman  und  Donovan 
im  abgestrichenen  Milzsaft  gefundenen,  dann  auch  von  Marchand,  Ledingham,  Manson 
und  Low,  Bentley,  Rogers  u.  A.  untersuchten  Körper  haben  verschiedene  Deutungen 
gefunden,  doch  ist  es  das  Wahrscheinlichste,  daß  sie  Degenerationsformen  von  Trypano- 
soma  darstellen.  Nach  Marchand  und  Leishman  wird  das  Trypanoeoma  Brucei 
innerhalb  des  Rattenkörpers  in  der  Milz  und  der  Leber  ebenfalls  von  Phagocyten  auf- 
genommen und  zerstört. 

Nach  der  Ansicht  vieler  Autoren  ist  wahrscheinlich  auch  das  gelbe  Fieber  durch 
Protozoen  verursacht,  doch  ist  der  Parasit  nicht  nachgewiesen.  Schaudinn  weist 
darauf  hin,  daß  bei  den  Trypanosomen  in  gewissen  Stadien  so  kleine  Individuen  auf- 
treten, daß  sie  einzeln  unter  dem  Mikroskop  nicht  zu  erkennen  sind.  Er  sucht  da- 
nach auch  den  Gelbfieber-Parasiten  unter  den  Flagellaten.  Das  gelbe  Fieber  ist  in 
den  Antillen,  in  den  Südstaaten  von  Nordamerika,  in  Brasilien,  an  der  Ostküste  von 
Südamerika  und  in  manchen  Gebieten  von  Westafrika  endemisch.  Die  Infektion  wird 
durch  eine  Mückenart  (Stegomyia  fasciata)  übertragen,  kann  aber  auch  durch  Blut  von 
Gelbfieberkranken  in  den  ersten  drei  Tagen  der  Erkrankung  auf  Gesunde  übertragen 
werden.  Demgemäß  infiziert  sich  die  Mücke  auch  nur  dann,  wenn  sie  in  den  ersten 
drei  Tagen  der  Erkrankung  Blut  saugt  Der  Stich  der  Mücke  ist  erst  12  Tage  nach 
der  Aufnahme  von  infiziertem  Blut  gefährlich.  Es  muß  danach  der  Parasit  in  der 
Mücke  zunächst  eine  weitere  Entwicklung  durchmachen. 
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§  187.  Von  parasitär  bei  Menschen  und  Säugetieren  vorkommenden 
Sporozoen  sind  zunächst  die  Coeeldlen  zu  nennen.  Sie  sind  in  der 
Jugend  hüllenlose  Bewohner  von  Epithelien  und  zwar  vornehmlich  des 
Darmkanals  und  seiner  Adnexe,  insbesondere  der  Leber,  seltener  der 
Exkretionsorgane.  Ein  Teil  der  herangereiften  Individuen  umgibt  sich 
mit  einer  Kapsel  und  wandelt  sich  in  rundliche  oder  ovale  Dauer- 
Cysten  oder  Oocysten  (Schaudinn)  um,  welche  ihren  Standort  und 
meist  auch  den  Wirt  verlassen  und  unter  geeigneten  Lebensbedingungen» 
durch  mehrfach  wiederholte  Teilung  ihres  Zellkörpers  (Sporogonie) 
sichelförmige  Sporozoiten  bilden.  Durch  Aufnahme  sporozoiten- 
haltiger  Oocysten  von  einem  neuen  Wirt  findet  eine  Infektion  desselben 
dadurch  statt,  daß  die  Sporozoiten  frei  werden  und  Epithelzellen  zu 
ihrer  Weiterentwickelung  aufsuchen. 

Neben  dieser  Art  der  Vermehrung  findet  innerhalb  des  infizierten 
Organes  noch  eine  Vermehrung  durch  Schizogonie  statt,  d.h.  es 
entwickelt  sich  aus  ausgebildeten,  aber  nicht  encystierten  Individuen 
durch  Segmentierung  eine  größere  Zahl  neuer  sichelförmiger  Individuen, 
sog.  Merozoiten,  welche  Epithelzellen  aufsuchen  und  sich  in  den- 
selben weiter  entwickeln. 

Coccidinm  ovlforme  (Fig.  534)  ist  ein  Schmarotzer  des  Darmes 
und  der  Gallengänge,  welcher  besonders  bei  Kaninchen  vorkommt. 
Künstler  und  Pitres  fanden  ähnliche  Coccidien  beim  Menschen  in 
einem  pleuritischen  Exsudat,  Podwyssozki  gibt  an,  sie  in  der  Leber 
beobachtet  zu  haben. 

In  der  Leber  der  Kaninchen  führt  ihre  Invasion  zur  Bildung  weißer 
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Knoten,  welche  die  Größe  einer  Haselnuß  erreichen  können  und  als 
Coccidienknoten  bezeichnet  werden.  Die  Knoten  enthalten  eine 
weiße  oder  gelblichweiße  weiche  Masse  und  bestehen  im  wesentlichen 
aus  erweiterten  Gallengängen,  deren  Innenfläche  mit  papillären  Wuche- 
rungen mehr  oder  minder  reichlich  besetzt  ist  (Fig.  533),  und  deren 
Lumen  ungeheure  Mengen  von  Coccidien  enthält. 


Fig.  533.  Durchschnitt  durch  die  Wand  eines  erweiterten,  mit 
Coccidien  gefüllten  und  mit  papillären  Wucherungen  besetzten 
Gallenganges  einer  mit  Coccidienknoten  durchsetzten  Kaninchen- 
leber (M.  Fl.  Häm.  Eosin),  a  Bindegewebe,  b  Verzweigte,  mit  Epithel  besetzte 
papilläre  Wucherungen,    c  Coccidien.    Vergr.  25. 

Die  Coccidien  finden  sich  in  den  Gallengängen  teils  in  Form  hüllen- 
loser protoplasmatischer  Gebilde,  teils  in  Form  eingekapselter  Körper. 
Die  kleinsten  Coccidien,  die  als  die  Jugendformen  anzusehen  sind, 
stellen  grobgekörnte  plasmatische  Bildungen  (Fig.  534  a  b)  dar,  in  deren 
Innerem  man  bei  geeigneten  Färbung  einen  Kern  (a)  sieht.  Größere 
Formen  lassen  an  der  Außenfläche  regelmäßig  gelagerte  Körnchen  (c  d) 


Fig.  534.  Coccidien  aus  dem  Gallen- 
gang  der  Kaninchenleber  (Fig.  533)  in  ver- 
schiedenen Entwickelungsstadien  (M.Fl. 
Häm.).  a  b  Kleine,  grobgekörnte  Jugendforinen. 
c  d  Größere  Formen  mit  dunkel  gefärbten  Band- 
körnern, efgh  Ovale,  eingekapselte  Formen,  deren 
teils  grob-,  teils  feingekörntes  Protoplasma  nur 
einen  Teil  der  Kapsel  ausfüllt.    Vergr.  400. 


erkennen,  welche  sich  mit  Hämatoxylin  intensiv  färben.  Die  einge- 
kapselten Formen  bilden  ovale,  doppelt  konturierte,  hell  aussehende 
Körper  (e  fg  A),  in  deren  Innerem  eine  verschieden  gestaltete  und  auch 
verschieden  gekörnte  Masse  liegt,  welche  stets  nur  einen  Teil  des 
Kapselraumes  ausfüllt. 

Zu  den  Coccidien  gehören  wahrscheinlich  auch  Parasiten,  welche 
in  der  Epidermis  des  Menschen  vorkommen  und  hier  eigenartige 
Wucherungen  verursachen,  welche  als  Epithelioma  contagiosum 
(Fig.  535)  bezeichnet  werden.    Im  ausgebildeten  Zustande  stellt  die 
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Bildung  ein  kleines,  etwa  erbengroßes  oder  größeres  Knötchen  dar, 
welches  über  die  Oberfläche  der  Haut  prominiert,  in  der  Mitte  eine 
kleine  Grube  zeigt  und  einen  wachsartigen  Glanz  besitzt. 

Auf  dem  Durchschnitt  erkennt  man  eine  lappige  epitheliale  Wuche- 
rung (Fig.  435  d)  mit  einer  zentralen,  nach  außen  sich  öffnenden  Höhle 
(#),  also  eine  Bildung,  welche  an  Drüsen  erinnert  und  auch  vielfach  als 


Fig.  535.  Epithelioma  contagiosum  im  größten  Durchschnitt 
(M.  Fl.  Häm.).  a  Epidermis,  b  Bindegewebe,  e  Talgdruse,  d  Drüsenähnliche  epi- 
theliale Wucherung,  e  Parasiten.  /  Verhornte  Zellen ,  untermischt  mit  Parasiten. 
g  Mit  verhornten  Epithelien  und  Parasiten  gefüllter  Ausführungsgang.    Vergr.  15. 

hypertrophische  Talgdrüse  angesehen  worden  ist,  welche  indessen  eine 
durch  die  Parasiten  verursachte  selbständige  epitheliale  Neubildung 
darstellt.  Die  Parasiten  entwickeln  sich  innerhalb  der  Epithelzellen 
der  lappigen  Wucherung  (e),  werden  aber  durch  nachrückende  Epithelien 
nach  der  zentralen  Höhle  der  Neubildung  geschoben  (/*)  und  liegen 
hier  in  einem  Maschenwerk  abgestoßener  und  verhornter  Epithelzellen. 


Fig.  536.  Parasiten  des  Epi- 
thelioma contagiosum  in  ver- 
schiedenen Entwickelungssta- 
dien,  innerhalb  von  Epithel- 
zellen liegend  (M.  FL  Häm.).  a  b 
Epithelzellen,  welche  einen  plasmati- 
Bcnen  Körper  einschließen,  in  dessen 
Innern  einzelne  größere  Körner  liegen. 
b  Epithelzelle,  welche  von  dem  Parasiten 
fast  ganz  erfüllt  ist  d  e  f  Parasiten, 
welche  die  Epithelzelle,  die  sie  be- 
wohnen,'vollkommen  anfüllen  und  sich 
in  zahlreiche  abgegrenzte  Körper  geteilt 
haben,  welche  in  einem  körnigen  Netzwerk  liegen.  Der  Kern  der  Zelle  ist  in  /  unter- 
gegangen.   Vergr.  ca.  500. 

Als  jüngstes  Entwickelungsstadium  der  Parasiten  treten  in  den 
Epithelzellen  kleine  protoplasmatische  Körper  (Fig.  536  a  b)  auf,  welche 
sich  vom  Zellprotoplasma  nur  schwer  abgrenzen  lassen,  indessen  in 
ihrem  Innern  bald  kleine  distinkte  Körner  erhalten  und  dadurch  auf- 
fälliger werden.  Weiterhin  nimmt  ihre  Größe  zu,  und  sie  füllen  schließ- 
lich die  Epithelzellen  vollkommen  aus  (c  d  e),  wobei  der  Kern  zur  Seite 
gedrängt  wird.     Gleichzeitig  vermehren  sich  die  Körner  im  Innern  (c) 


Sporozoen.  737 

und  wachsen  dann  zu  größeren  Körpern  heran,  so  daß  der  Parasit 
schließlich  in  eine  mehr  oder  minder  große  Zahl  abgegrenzte  Gebilde 
geteilt  ist  (d  e  /),  welche  in  einem  feinkörnigen  Netzwerk  liegen.  Der 
Kern  der  Epithelzelle  geht  in  dieser  Zeit  zu  Grunde. 

Die  Epithelzellen,  welche  Parasiten  einschließen,  erhalten  schon 
frühzeitig  eine  abgegrenzte  Membran,  die  immer  deutlicher  wird  und 
den  Parasiten  umschließt.  Die  zur  Abstoßung  gelangenden  Parasiten 
bilden  ovale  Körper,  welche  in  eine  Kapsel  eingeschlossen  erscheinen 
und  ein  homogenes  Aussehen  bieten.  Durch  Hämatoxylin  werden  sie 
intensiv  gefärbt. 

Die  kontagiösen  Epitheliome  können  bei  ein  und  demselben  In- 
dividuum in  großer  Zahl  auftreten,  und  es  können  mehrere  zusammen- 
lebende Individuen  gleichzeitig  oder  nacheinander  erkranken.  Es  läßt 
sonach  die  Verbreitung  auf  Kontagiosität  schließen. 

Noch  mangelhaft  sind  unsere  Kenntnisse  über  die  Bedeutung  der 
Mleschersehen  Schläuche.  Es  sind  dies  schlauchförmige,  in  den 
Muskeln  des  Schweines  (Fig.  537  a  fc),  des  Rindes,  des  Schafes  (besonders 


c 


Fig.  537.  MiESCHERsche  Schläuche  aus  Schweinemuskeln,   a  b  Muskel- 
Langs-  und  Querschnitt.    Vergr.  100.    e  Längsschnitt.    Vergr.  580. 

im  Oesophagus)  und  der  Mäuse  nicht  selten  vorkommende  Gebilde  ver- 
schiedener Größe,  welche  innerhalb  der  Muskelfasern  liegen.  In  ent- 
wickelten Parasiten  ist  der  Inhalt  des  Schlauches  in  einzelne  durch 
eine  Membran  abgegrenzte  Segmente  differenziert  (Fig.  537),  welche  selbst 
wieder  kugelige  (c)  oder  nieren-  und  sichelförmige  Körper  einschließen. 
Der  Parasit  wird  den  Sarkosporidlen  zugezählt.  Die  abgegrenzten 
Segmente  werden  als  Sporocysten  oder  Sporoblasten  bezeichnet, 
indem  innerhalb  derselben  rundliche  oder  sichelförmige  Sporen 
(RAiNEYsche  Körperchen)  entstehen,  von  denen  aus  unter  geeig- 
neten Bedingungen  neue  MiESCHERsche  Schläuche  sich  entwickeln 
können  (Pfeiffer).  Genuß  von  sarkosporidienhaltigem  Fleisch  ist 
indessen  für  den  Menschen  ohne  Gefahr,  doch  sind  Sarkocysten  bei 
Menschen  in  der  Muskulatur  des  Körpers,  des  Herzens  und  des  Darmes 
sowie  in  der  Leber  beobachtet  (Lindemann,  Koch,  Kartulis,  Rosen- 
berg u.  A.). 

Zieftor,  Ubrb.  d.  all*.  Pathol.    11.  Aufl.  47 
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UnterBuchungen  über  die  Entwicklungsgeschichte  der  Coccidien  hat  Eimer 
schon  im  Jahre  1870  publiziert,  doch  ist  deren  Lebensgeschichte  erst  in  den  letzten 
Jahren  durch  UnterBuchungen  von  R.  Pfeiffer,  Simon,  Leger,  Schaudixn,  Schu- 
berg, Siedlecki,  Schneider,  v.  Wasielewski,  Labbe  und  Anderen  festgestellt 
worden. 

Die  Fortpflanzung  der  Coeeidien  erfolgt  (Luhe)  teils  durch  Sporogonie,  teils 
durch  Schizogonie;  die  erstere  dient  der  Weiterverbreitung  der  Infektion  und 
damit  der  Erhaltung  der  Art,  die  letztere  der  Verstärkung  der  Infektion  des  schon 
befallenen  Wirtes.  Die  Sporogonie  ist  an  eine  vorhergehende  Kopulation 
geknüpft,  die  in  ihrem  Verlaufe  an  die  Befruchtung  des  Metazoeneies  erinnert.  Es 
findet  also  ein  Generationswechsel  statt. 

Die  Entwickelung  und  Vermehrung  gestaltet  sich  danach  folgendermaßen:  Bei 
der  Schizogonie  entwickelt  sich  der  als  Sporozoit  oder  Merozoit  entstandene 
sichelförmige  Keim  (Fig.  538  i)  in  einer  Epithelzelle  zu  einem  Schizonten  (£),  in 
welchem  alsbald  eine  Vermehrung  der  Kerne  (3)  sich  einstellt  Alsdann  findet  (am 
2.  Tage  nach  der  Verfutterung  von  Sporocysten)  entsprechend  der  Zahl  der  Kerne  eine 
Bildung  von  Merozoiten  (4)  unter  Verbleib  eines  Bestkörpers  statt. 


Sporoblasten. 
11  Sporozoit 


10  Oocyste  mit  Sporocysten, 


Fig.  538.  Entwicke- 
lungscyklus  von  Coc- 
cidium  Schubergi 
(nach  Schaüpinn  und 
Luhe).  1  Sporozoit  (oder 
Merozoit)  in  eine  Epithel- 
zelle eindringend.  2  Ein- 
kerniger Schizont  in  einer 
Epithelzelle.  3  Viel  kerniger 
Schizont.  4  Teilung  des 
Schizonten  (Schizogonie)  in 
zahlreiche  Merozoite.  5  Aus 
einem  Merozoiten  entstan- 
dener Makrogamet  (weib- 
liche Geschlechtszelle).  6 
Ausgebildeter  Makrogamet, 
umgeben  von  ausgestoße- 
nen Chromatinkörnern.  5a 
Aus  einem  Merozoiten  ent- 
standener Mikrogametocyt 
(männliche  Geschlechts- 
zelle). 6a  Mikrogametocyt, 
umgeben  von  abgelösten 
Mikrogameten  (Samen- 
körpern). 7  Befruchtung 
des  Makrogameten  durch 
Mikrogameten.  8  Junge 
Oocyste.  9  Oocyste  mit 
von  denen  jede  zwei  Sporozoiten  enthalt 


Diese  Merozoiten  suchen  alsbald  wieder  Epithelzellen  auf,  worauf  die  nämliche 
Entwickelung  von  neuem  beginnt  Ist  das  erkrankte  Organ  durch  diese  Vorgänge  mit 
Parasiten  überschwemmt,  so  treten  (Schaudinn)  Geschlechtsindividuen  auf.  Ein  Teil 
der  Merozoiten  wächst  zu  größeren  Zellen,  den  weiblichen  Geschlechtszellen  oder 
Makrogameten  (5,  6)  heran,  welche  in  reifem  Zustande  einen  Teil  ihrer  Chromatin- 
substanz  ausstoßen  (6)  und  entweder  nackt  bleiben  oder  sich  mit  einer  Hülle  um- 
geben, die  mit  einer  Mikropyle  versehen  ist  Gleichzeitig  entwickelt  sich  ein  anderer 
Teil  der  Merozoiten  zu  männlichen  Geschlechtszellen  oder  Mikrogametocyten 
(5  o,  6  a),  deren  Kern  in  zahlreiche  Tochterkerne  zerfällt,  welche  an  die  Oberfläche 
rücken  und,  von  etwas  Protoplasma  umgeben,  sich  abschnüren  (6  a)  und  nunmehr  die 
Mikrogameten  (den  Spermatozoon  der  höheren  Tiere  entsprechend)  darstellen.  Die 
Kopulation  der  Mikrogameten  mit  den  Makrogameten  erfolgt  in  ähnlicher  Weise 
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-wie  bei  der  Befruchtung  des  Metazoeneies ,  indem  ein  Mikrogamet,  bei  beschälten 
Formen  durch  die  Mikropyle,  bei  nackten  an  einer  höckerartig  sich  vordrängenden 
Stelle  (7),  dem  Empfängnishügel,  eindringt  An  diese  Befruchtung  schließt  sich  als- 
dann die  ßporogonie  an,  d.  h.  es  bildet  sich  eine  Oocyste  (#).  Durch  Teilung  des 
Kernes  und  des  Protoplasmas  entstehen  in  dieser  4  Sporoblasten  (0),  die  weiterhin 
2  sichelförmige  Sporozoiten  {10)  produzieren. 

Zahlreiche  Autoren  sind  der  Ansicht,  daß  außer  den  oben  angeführten  noch 
verschiedene  andere  lokale  Qewebserkrankungen  des  Menschen  auf  Sporozoen  zurück- 
zuführen seien,  so  namentlich  die  Carcinome,  die  DARiERsche  Krankheit,  die 
PAGETBche  Krankheit,  eigenartige  Erkrankungen  der  Harnwege  u.  a.  Es  ist  indessen 
zu  bemerken,  daß  diese  Annahme  teils  auf  Irrtum  beruht,  teils  durch  die  bisherigen 
Untersuchungen  nicht  sicher  erwiesen  ist 

Was  zunächst  das  Carcinom  betrifft,  so  ist  trotz  der  großen,  kaum  mehr  zu 
übersehenden  Zahl  der  diesbezüglichen  Arbeiten  (vergl.  §  121)  in  keiner  Weise  der 
Nachweis  geliefert,  daß  Protozoen,  insbesondere  Coccidien,  innerhalb  der  Epithel- 
wucherung vorhanden  und  als  die  Ursache  derselben  anzusehen  sind.  Alle  beschriebenen 
Bildungen,  selbst  die  für  beweisend  gehaltenen  sichelförmigen  und  die  mit  einer  Art 
Kapsel  versehenen  Gebilde,  die  man  in  Krebszellen  gesehen  hat,  lassen  eine  andere 
Deutung  zu  und  sind  teils  als  veränderte  Kerne,  teils  als  verändertes  Protoplasma  der 
Krebszellen,  teils  als  Zellabscheidungen,  teils  endlich  als  ein  Produkt  von  Zellver- 
schmelzungen oder  von  einer  Aufnahme  von  Leukocyten  durch  Krebszellen  zu  erklären. 

Die  von  Darier  als  Psorospermose  folliculaire  vägätante  beschriebene 
und  auf  die  Anwesenheit  von  Sporozoen  zurückgeführte  Krankheit  ist  sehr  wahr- 
scheinlich nur  eine  durch  pathologische  Verhornung  charakterisierte  entzündliche 
Hautaffektion  (Keratosis  follicularis  v.  Withe),  bei  welcher  sich  im  Epithel  der  Haut 
irgend  eines  Körperteiles  successive  kleine  Hornzapfen  und  Pflöcke  bilden,  während 
die  Cutis  leichte  Entzündungserscheinungen  erkennen  läßt  Nach  Buzzi,  Miethke, 
Biek,  Krösiko,  Petersen  und  Anderen  enthalten  die  von  Darier  als  Parasiten 
beschriebenen  „corps  ronds*  Keratohyalin  und  Eleidin,  also  Bubstanzen,  welche  in 
verhornten  Zellen,  nicht  aber  in  Gregarinen  vorkommen. 

Die  von  der  Brustwarze  ausgehende  Paget  sehe  Krankheit,  welche,  mit 
einer  ekzemartigen  Entzündung  beginnend,  zu  oberflächlichen  Ulcerationen  führt  und 
mit  einer  krebsigen  Infiltration  der  Haut  enden  soll  und  welche  von  Darirr,  Wieck- 
ham,  Malassez  und  Anderen  auf  Parasitismus  eines  in  den  Epithelzellen  sich  ver- 
mehrenden Sporozoons  zurückgeführt  wird,  ist  entweder  ein  aus  anderen  Ursachen 
entstandenes  Ekzem,  das  schließlich  zur  Krebsbildung  führt,  oder  aber  ein  mit  ent- 
zündlichen Erscheinungen  verlaufender  primärer  Krebs  (Ehrhardt),  bei  welchem  in 
der  Epidermis  eigenartige  Veränderungen,  namentlich  Quellung  im  Protoplasma  und 
den  Kernen  und  Vakuolen  bildungen,  ferner  auch  Wucherungserscheinungen  auftreten, 
deren  eigenartige  Bilder  Parasiten  vortäuschen.  Nach  Jacobaeus  kommen  die  Er- 
scheinungen dadurch  zu  stände,  daß  der  Krebs  ins  Deckepithel  eindringt. 

Bei  Variola  und  Vaeeine  findet  man  in  dem  frisch  veränderten  Epithel  konstant 
kleine,  mit  einem  hellen  Hofe  umgebene,  leicht  fttrbbare  Körperehen,  und  zwar  in 
bedeutender  Menge.  Ihr  konstantes  Auftreten  bei  fortgesetzten  Impfungen,  sowie  ihre 
Eigenschaften  machen  es  wahrscheinlich,  daß  es  sich  um  einen  Parasiten  handelt,  der 
zu  den  Protozoen  gehört,  und  es  sprechen  sich  auch  zahlreiche  Autoren  (Guarnieri, 
E.  Pfeiffer,  L.  Pfeiffer,  Bosc,  Funk,  Councilman,  v.  Wasielewski  u.  A.)  in 
diesem  Sinne  aus.  Hückel  und  Borrel  suchen  die  Gebilde  in  anderem  Sinne  zu 
deuten. 

Negri  (Aetiologie  der  lollwut,  Z.  f.  Hyg.  43.  u.  44.  Bd.  1903)  beschreibt  aus 
dem  Nervensystem  mit  Babiesgift  subdural  infizierter  Hunde  kleine  Körperchen,  die 
er  für  Protozoen  hält  und  als  die  Ursache  der  Rabies  ansieht  Untersuchungen  von 
Volpiko  (Struitura  dei  corpi  descr.  da  Negri  nella  Rabina,  A.  per  le  Se.  Med.  XXV III 
1904)  und  von  Luzzani  (La  dimostrax.  del  parass.  ttpeeif.  in  un  caso  di  rabbta  nel- 
l'uomo,  ib.)  stützen  die  Ansicht  von  Negri,  bringen  indessen  über  die  Art  des  Para- 
siten keinen  Entscheid. 

Mallort  (Scarlet  Fever,  J.  of  med.  Res.  X  1904)  hat  einen  protozoenähnlichen 
Körper  in  4  Fällen  von  Scharlach  gefunden.  Gotschuch  (Protozoenbefunde  im  Blute 
von  Flecktyphuskranken,  D.  med.  Wochenschr.  1903)  fand  in  6  Fällen  von  Flecktyphus 

47* 


740  Tierische  Parasiten. 

birnfönnige  Körper,  welche  den  Parasiten  des  Texasfiebero  ähnlich  flehen,  in  4  Fallen 
auch  GeiAelkörper. 

Nach  Hess  und  Guillebeau  können  Goccidien  bei  jungen  Bindern  rnhrartige 
Dannerkrankungen  verursachen.  Nach  Olt  und  VoißiN  soll  der  Schrotausschlag  der 
Schweine,  bei  welchem  in  der  Haut  kleine  Cyßtchen  sich  bilden,  durch  Coccidien 
(C.  fuscum)  verursacht  sein,  doch  paßt  nach  Luhe  die  Schilderung  der  Parasiten 
nicht  auf  Goccidien. 
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§  188.  Unter  der  Bezeichnung  Plasmodium  malariae  (Marchia- 
fava  u.  Celli)  oder  Hämosporidten  der  Malaria  werden  zur  Zeit 
alle  jene  Blutparasiten  zusammengefaßt,  welche  als  die  Ursache  der 
Malaria  des  Menschen  anzusehen  sind.  Die  Parasiten  finden 
sich  im  Blute  von  Malariakranken  in  verschiedenen 
Formen,  meist  in  Zellen  eingeschlossen,  und  es  lassen  sich 
nach  Beobachtungen  von  Golgi,  Celli,  Marchiafava  und  Anderen 
bestimmte  Beziehungen  zwischen  der  Menge  und  dem  Entwickelungs- 
zustande  der  Plasmodien  und  den  Fieberanfällen  nachweisen.  Die 
Parasiten  durchlaufen  in  der  Pause  zwischen  den  einzelnen  Fieber- 
anfallen verschiedene  Entwickelungsstadien .  die  nach  den  genannten 
Autoren  bei  derFebris  quartana,  derFebris  tertiana  und  der 
Fe  bris  quotidiana  von  einander  verschieden  sind;  gleichzeitig 
zeigen  auch  die  Parasiten  der  verschiedenen  Fieberformen  gewisse 
Verschiedenheiten  ihrer  physiologischen  Eigenschaften.  Auf  beides 
gestützt,  kann  man  danach  beim  Menschen  verschiedene  Arten  der 
JHalariaplasmodlen  unterscheiden.  Die  Bezeichnung  Plasmodium 
malariae  im  engeren  Sinne  wird  auf  die  Parasiten  der  Quartana 
angewendet  Der  Parasit  der  Frühjahrstertiana  wird  wegen  seiner 
lebhaften  Bewegungen  als  Plasmodium  vivax  (Grassi  u.  Feletti) 
bezeichnet,  der  Parasit  der  Tropenmalaria,  die  in  Italien  im  Herbst  auf- 
tritt, als  Plasmodium  praecox. 

Die  Entwickelung  und  die  Vermehrung  der  Plas- 
modien erfolgen  im  Innern  von  roten  Blutkörperchen,  wo  zunächst 
kleine,  farblose,  amöboide  Körperchen  (Fig.  539  a)  auftreten.  Bei  der 
Febris  quartana  wird  die  weitere  Entwickelung  durch  eine  Ver- 
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größerung  der  kleinen  amöboiden  Anfangsformen  (ab  cde)  eingeleitet, 
so  daß  die  roten  Blutkörperchen  mehr  und  mehr  von  denselben  erfüllt 
werden.  Gleichzeitig  treten  im  Innern  der  Plasmodien  Pigmentkörner 
auf.  Haben  die  Plasmodien  eine  gewisse  Größe  erreicht,  so  rücken 
die  Pigmentkörner  nach  dem  Zentrum  zusammen,  während  gleichzeitig 
eine  radiäre  Furchung  sich  einstellt,  so  daß  Gänseblumen  ähnliche 
Figuren  (f  g)  entstehen,  die  aus  einem  pigmentierten  Zentrum  und 
pigmentlosen,  radiär  gestellten  Keulen  bestehen.  Weiterhin  lösen  sich 
die  Keulen  von  dem  zentralen  Pigmentherd  ab  und  nehmen  eine  rund- 
liche Gestalt  an  (A). 


Fig.  539.  Plasmodium  malariae  der  Febris  quartana  in  ver- 
schiedenen Entwickelunffsstadien  (nach  Golgi).  a  Kotes  Blutkörperchen 
mit  einem  kleinen  pigmentfreien  Plasmodium,  b  c  d  e  Pigmenthaltige  Plasmodien 
verschiedener  Größe  innerhalb  roter  Blutkörperchen.  /  Plasmodium  im  Beginn  der 
ßegmentation  mit  zentral  gelagertem  Pigment  g  Segmentiertes  Plasmodium.  A  In 
getrennte  Kflgelchen  geteiltes  Plasmodium.     %  Freier  Gamet  (Geschlechtsindividuum). 

Nach  Golgi  vollzieht  sich  diese  Entwickelung  und  Teilung  der 
Plasmodien  bei  Febris  quartana  in  3  Tagen,  und  der  Fieberanfall  tritt 
in  jener  Zeit  ein,  in  welcher  die  Plasmodien  sich  teilen.  Die  von  den 
Plasmodien  occupierten  roten  Blutkörperchen  gehen  zu  Grunde ;  die 
durch  Teilung  neu  entstandenen  jungen  Plasmodien  dringen  wieder  in 
Blutkörperchen  ein,  worauf  die  Weiterentwickelung  von  neuem  beginnt. 
Die  von  den  Plasmodien  gebildeten  Pigmentkörner  werden  teils  frei, 
teils  in  Zellen  eingeschlossen  aus  dem  zirkulierenden  Blute  in  ver- 
schiedene Organe,  namentlich  in  die  Milz,  die  Leber  und  das  Knochen- 
mark geschafft. 

Bei  der  Febris  tertiana,  die  als  Frühlingstertiana  be- 
zeichnet wird,  vollzieht  sich  der  Entwickelungskreislauf  in  2  Tagen ;  die 
im  Innern  der  roten  Blutkörperchen  sich  entwickelnden  Plasmodien 
(Fig.  540  a — d),  die  als  Plasmodium  vivax  bezeichnet  werden, 
zeigen  dabei  viel  lebhaftere  Bewegungen  und  führen  zugleich  sehr  viel 
schneller  zu  einer  Entfärbung  der  roten  Blutkörperchen  als  bei  der 
Febris  quartana,  so  daß  die  letzteren  schon  am  ersten  fieberfreien  Tage, 
wenn  die  Plasmodien  noch  klein  sind,  entfärbt  sind.  Das  Protoplasma 
der  Plasmodien  der  Febris  tertiana  ist  ferner  auch  zarter  und  weniger 
scharf  konturiert,  oft  zeigt  es  ringförmige  sowie  siegelringähnliche  An- 
ordnung. Bei  der  Teilung  zerfällt  jedes  Plasmodium  in  15—20  neue 
Zellen  (e),  während  sich  bei  dem  quartanen  Fieber  deren  nur  6 — 12 
bilden.  Nach  Celli  und  Marchiafava  findet  die  Sporulation  nicht 
selten  auch  vorzeitig  statt,  wobei  innerhalb  eines  roten  Blutkörperchens 
5—10  Sporen  entstehen. 
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Der  Parasit  der  Tropenmalaria  oder  Perniciosa,  das 
Plasmodium  praecox,  unterscheidet  sich  von  den  Frühlingshämospo- 
ridien  vornehmlich  dadurch,  daß  er  bedeutend  kleiner  ist  (Fig.  541  ab  cd) 
und  lebhafte  Bewegungen  in  den  Blutkörperchen  ausführt.  Er  voll- 
endet seinen  Lebenscyklus  in  24—48  Stunden.  Durch  Bil- 
dung einer  zentralen  Vakuole  zeigt  er  oft  ein  ringförmiges  Aussehen. 
Im  Vermehrungsstadium  sammelt  sich  der  Parasit  in  den  inneren  Or- 
ganen an,  so  daß  die  Teilungsformen  (d)  in  der  Milz,  der  Leber,  dem 
Knochenmark  und  dem  Gehirn  aufgesucht  werden  müssen  (wo  sie  in 
großen  Mengen  vorhanden  sind).  Ein  Teil  der  infizierten  Blutkörperchen 
wird  schon  sehr  bald  runzelig  und  stachelig,  erscheint  messingähnlich 
gefärbt  (Marghiafava,  Celli)  und  stirbt  frühzeitig  ab,  und  es  gehen 
auch  Blutkörperchen  zu  Grunde,  welche  keinen  Parasiten  enthalten. 
Die  Fieberanfälle  können  sich  bei  Tropenmalaria  so  in  die  Länge  ziehen, 
daß  sie  ineinander  übergehen  und  subkontinuierliche  und  kon- 
tinuierliche Fieber  vortäuschen. 


o  Wo  o 


Fig. 


Fig.  541. 


Fig.  540.  Plasmodium  vivax  der  Frühlingstertiana  in  verschiedenen 
Entwickelungsstadien  (nach  Goloi).  a  Erste  Entwicklungsstufe,  b  e  Vergrößerte 
Plasmodien  mit  Ausläufern,  d  Plasmodium  vor  der  Sporulation;  Blutkörperchen  ent- 
färbt,   e  Sporulation.    /  Freier  Parasit  mit  Geißelf aden  (Mikrogametocyt). 

Fig.  o41.  Plasmodium  praecox  der  Tropenmalaria  in  verschie- 
denen EntwickelungsBtadien  (nach  Golgi  und  ÖanfeliceY.  a  Erste  Ent- 
wickelungsstufe. b  Plasmodium  mit  Ausläufern,  c  Bund  gewordenes  Plasmodium  mit 
Pigment  vor  der  Teilung,  d  Sporulation.  e  Intraglobuläre,  /  g  freie  Geschlechte- 
individuen. 


Nach  Marchiafava  und  Celli  kommt  auch  noch  ein  dem  letzteren 
sehr  ähnlicher  Quotidianparasit  vor,  der  gar  kein  Pigment  bildet. 

Bei  allen  endoglobulären  Malariahämatozoen  lassen  sich  in  gewissen 
Entwickelungsstadien  Kerngebilde  im  Protoplasma  nachweisen. 
Nach  Ziemann  findet  bei  der  Sporulation  zuerst  eine  Teilung 
des  Chromatins  in  kleine  Klümpchen  und  weiterhin  eine 
Teilung  des  Zellleibes  statt,  so  daß  jedes  Chromatinklümpchen  von 
einem  Protoplasmahof  umgeben  ist. 

Neben  den  bisher  beschriebenen  Entwickelungsformen,  welche  zu 
einer  intracellulären  Vermehrung  der  Plasmodien  durch  Schi zogo nie 
führen,  finden  sich  vornehmlich  extraglobulär,  zum  Teil  auch  intra- 
globulär,  runde  und  ovale,  sichel-  oder  halbmondförmige  Gebilde 
(Fig.  539  i  u.  Fig.  541  e  f)  sowie  rundliche  Körper  mit  Geißelfäden 
(Fig.  540  f  u.  Fig.  541  g),  welche  ebenfalls  einen  Kern  und  Pigment 
einschließen.   Die  Halbmondformen  treten  namentlich  bei  der  Perniciosa 
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(Fig.  541  e  f)  auf.  Celli  erklärt  sie  danach  auch  für  ein  Kennzeichen 
der  letzteren,  und  es  spricht  sich  auch  Ziemann  dahin  aus,  daß  typische 
Sicheln  bei  den  anderen  Formen  sich  nicht  bildeten. 

Die  letztgenannten  Formen  hat  schon  Laveran  als  Bildungen  er- 
klärt, welche  in  den  Entwickelungskreis  der  Plasmodien  gehören, 
während  Golgi,  Canalis,  Celli,  Marchiafava,  Bionami,  Bastia- 
nelli,  Ziemann  und  Andere  sie  für  sterile  Vegetationsformen  hielten, 
die  zu  Grunde  gehen.  Erst  durch  Untersuchungen  von  Manson,  Bio- 
nami, Ross  und  Mag  Callum,  an  die  sich  weiterhin  solche  von  Grassi, 
Bastianelli,  Bionami,  Celli,  Laveran,  Koch,  Schaudinn  u.  A. 
anschlössen,  ist  festgestellt  worden,  daß  die  Halbmonde,  die  ovalen 
Körper,  die  kugeligen  Körper  oder  Sphären  sowie  die  als 
Polymitus  bezeichneten  Geißelkörper  zur  Fortpflanzung 
der  Parasiten  durch  Kopulation  bestimmt  sind.  Die  aus 
Halbmonden  entstehenden  hyalinen  Sphären,  welche  Geißeln  bilden, 
sind  männliche  Geschlechtsindividuen  oder  Mikrogameto- 
cyten,  und   die  aus  denselben  sich  entwickelnden  Geißeln,   an  deren 


Fig.  542. 
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Fig.  542.  Anopheles  claviger  (nach  Meigen  1.  c).  Vergr.  4.  Rechts  davon 
ein  Flügel  starker  vergrößert. 

Fig.  543.  Ookinet  der  menschlichen  Perniciosa  fPlasm.  praecox) 
in  der  Darm wandung  einer  Mücke  (nach  Grassi). 


Aufbau  das  Chromatin  der  Zelle  einen  wesentlichen  Anteil  nimmt 
(Sacharoff),  haben  die  Bedeutung  von  Samenzellen,  Sper- 
moiden  oder  Mikrogameten,  während  den  aus  körnigen  Halb- 
monden hervorgehenden  Sphären  ohne  Geißeln  die  Bedeutung  weib- 
licher Geschlechtszellen  oder  Makrogameten  zukommt.  Die 
zur  Bildung  von  Geschlechtszellen  führenden  Halbmonde  treten 
erst  nach  mehrtägigem  Bestehen  der  Infektion  auf.  Bei 
chronischen  Kachexieen  im  Gefolge  von  Malaria  können  die  zur  Schizo- 
gonie  führenden  Formen  fehlen  und  die  Halbmonde  allein  vor- 
handen sein. 

Die  Kopulation  der  Malariaparasiten  des  Menschen  er- 
folgt normalerweise  im  Magen  von  Stechmücken,  und  zwar  von 
verschiedenen  Anophelesarten  (Fig.  542),  welche  Malariaparasiten 
bei  der  Entnahme  von  Blut  von  Malariakranken  in  sich  aufnehmen. 

Die  aus  der  Vereinigung  von  Makrogamet  und  Mikrogamet  hervor- 
gehende Copula  wird  als  Ookinet  (Schaudinn)  bezeichnet  (von 
Danielewsky  früher  als  Vermiculus  beschrieben),  ein  längliches  be- 
wegliches Gebilde,  das  in  die  Magenwand  eindringt  (Fig.  543)  und  hier 
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durch  Bildung  einer  Cystenhülle  zur  Oocyste  wird,  welche,  sich  ver- 
größernd ,  zahlreiche  Tochterkerne  und  weiterhin  Sporoblasten 
bildet,  welche  in  die  Sporozoiten  (Fig.  544)  und  Restkörper  zer- 
fallen. Nach  Grassi  können  in  einer  Oocyste  bis  10000  Sporozoiten 
entstehen. 

Die  in  ungeheuren  Mengen  sich  bildenden  Sporozoiten  gelangen 
nach  Platzen  der  Oocyste  in  die  Leibeshöhle,  sammeln  sich  vornehmlich 
in  den  Speicheldrüsen  an  und  werden  durch  den  Stich  der  infizierten 
Mücke  auf  den  Menschen  übertragen,  in  dessen  Blut  sie  sich  innerhalb 
der  roten  Blutkörperchen  durch  Schizogonie  vermehren. 

Die  pathogene  Bedeutung  der  Malariaplasmodien  be- 
ruht in  erster  Linie  auf  der  Zerstöruug  von  roten  Blut- 
körperchen, die  namentlich  bei  der  Perniciosa  einen  hohen  Grad 
erreicht,  so  daß  Hämoglobinurie  ein- 
treten kann.  Das  in  den  Parasiten  auf- 
tretende melanotische  Pigment 
ist    ein    Produkt    der    Lebenstätigkeit  ^f$k 

der  Parasiten;  daneben  finden  sich  in-  ;l 
folge  der  Zerstörung  des  Hämoglobins 
Hämosiderinablagerungen  im 
Knochenmark,  in  der  Milz,  in  der  Leber 
und  zuweilen  auch  in  den  Nieren.  Bei 
reichlicher  Auflösung  von  roten  Blut- 
körperchen kann  es  zur  Abscheidung 
von  schwarzrotem  Urin,  zu  Hämo- 
globinurie (Schwarzwasserfieber) 
kommen.  Massenhafte  Anhäufung  der 
Parasiten  der  Perniciosa  in  den  Hirn- 
kapillaren   kann    Zirkulationsstörungen 

mit  zahlreichen  Blutungen  und  schweren  Fig.  544.    Mit  Sporozoiten 

Hirnerscheinungen  verursachen  (Peini-  gefüllte  Oocyste  de«  Plas- 
ciosa  comatosa,  soporosa,  apoplectica,  modium  praecox  (nach Grassi). 
meningitica). 

Zufolge  der  Retention  von  pigmenthaltigen  Malariaparasiten  und 
der  Ablagerung  von  Produkten  des  Blutzerfalls  stellen  sich  in  der  Milz 
bedeutende,  mit  Hyperämie  verbundene  Schwellungen  ein.  an  die  sich 
teils  Gewebsdegenerationen,  teils  auch  wieder  Gewebswucherungen  an- 
schließen. 

Nach  längerer  Dauer  des  Prozesses  kann  die  Milz  hochgradig  ver- 
größert, pigmentiert  und  in  ihrer  Struktur  stark  verändert  sein.  Ebenso 
können  sich  in  der  Leber  teils  Degenerationen  und  Pigmentierungen, 
teils  auch  indurative  Wucherungen  einstellen. 

Den  einzelnen  Fieberformen  entsprechen  nach  dem  Angegebeneu 
bestimmte  Varietäten  des  Plasmodium,  doch  ist  zu  bemerken,  daß  die 
als  Febris  quotidiana,  subcontinua  und  comitata  bezeichneten  Fieber- 
formen auch  dadurch  entstehen  können,  daß  Plasmodien  der  Tertiana 
oder  der  Quartana  im  Blute  in  verschiedenen  Generationen  vorhanden 
sind,  so  daß  täglich  ein  Teil  der  Parasiten  zur  Sporulation  gelangt. 
Es  entstehen  dadurch  quotidiane  Fieberformen,  die  man  als  doppelte 
Tertiana  oder  als  dreifache  Quartana  aufzufassen  hat. 

Nach  Untersuchungen  von  Schaüdinn  kommen  nach  Wochen  und 
Monaten  auftretende  Rezidive  dudurch  zu  stände,  daß  die  Makro- 
gameten, die  langlebig  sind,  sich  unter  Verlust  eines  Teiles  ihres  Kernes 
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und  ihres  Plasmas  zu  Schizonten  zurückbilden.  Nach  Plehn  finden  sich 
in  den  roten  Blutkörperchen  basophile  Körner,  solange  als  die  Infektion 
fortdauert;  sie  verschwinden,  wenn  die  Infektion  erloschen  ist. 

Die  in  nordischen  Gegenden  vorkommende  Malaria  entspricht  im 
allgemeinen  den  Frühjahrsformen  der  italienischen,  während  in  den 
Tropen  die  ästivo-autumnalen  Formen  vorkommen. 

Hämosporidien,  d.  h.  Sporozoen,  welche  auf  Kosten  der  roten  Blutkörperchen 
leben  und  dadurch  Krankheiten  erzeugen,  welche  der  Malaria  zugezählt  werden, 
kommen  vielfach  auch  bei  Tieren  vor.  Am  besten  sind  diejenigen  der  Vögel  bekannt 
(Danilewsky,  Mac  Callum,  Boss,  Gbasbi,  Dionisi,  Celli,  Schaudinn),  und  es 
ist  auch  der  Lebenscyklus  der  Hämosporidien  der  Taube,  der  Eule  und  der  Lerche 
festgestellt  worden.  Labbe  unterscheidet  bei  den  Vögeln  zwei  Genera,  Halteridium 
(vergl.  §  186  8.  732)  und  Proteosoma  (Haemoproteus  Kbuse),  es  läßt  sich  indessen 
über  die  Zahl  der  unterscheidbaren  Species  zur  Zeit  nichts  {Sicheres  sagen.  Celli 
führt  von  den  genannten  Vögeln  drei  wohl  unterscheidbare  Arten  auf.  Schaudinn 
rechnet  den  als  Proteosoma  bezeichneten  Vogelparasiten  der  Gattung  Plasmodium  zu. 

Unter  den  Säugetieren  sind  es  zunächst  die  Rinder,  welche  in  verschiedenen 
Gegenden  (in  den  Südstaaten  von  Nordamerika,  in  Italien,  Südafrika,  Rumänien)  an 
Malaria,  die  sich  durch  hohes  Fieber  und  Hämoglobinurie  auszeichnet,  leiden.  Babes 
hat  bei  der  seuchenhaften  Hämoglobinurie  der  Rinder  in  Rumänien,  Smith  und 
Kilboubne  haben  bei  der  als  Texasfieber  bezeichneten  Rindermalaria  in  den 
roten  Blutkörperchen  einen  kleinen  runden  oder  häufiger  birnförmig  gestalteten, 
paarig  auftretenden  und  dabei  an  den  spitzen  Enden  verbundenen  Parasiten  gefunden 
(Piropiasma  bigeminum),  dessen  pathogene  Bedeutung  sie  durch  Ueberimpfen  para- 
sitenhaltigen  Blutes  auf  gesunde  Rinder  feststellten.  Letztere  wiesen  ferner  nach,  daß 
die  natürliche  Infektion  durch  parasitische,  auf  den  Rindern  lebende  Zecken  (Boophilus 
bovis)  erfolgt,  wobei  aber  nicht  dasselbe  Individuum,  welches  infiziertes  Blut  aufge- 
nommen hat,  sondern  erst  die  von  demselben  abstammende  Generation  die  Infektion 
vermittelt.  Koch  hat  diesen  InfektJonsmodus  bei  Rinderhämoglobinurie  in  Deutsch- 
Ostafrika,  GRA88I  bei  Rindern  in  Italien  bestätigt.  Die  Entwicklungsgeschichte  des 
Piropiasma  im  Innern  der  Zecken  ist  noch  unbekannt,  und  es  ist  danach  nicht  fest- 
gestellt, ob  der  Parasit  den  bekannten  Malariaparasiten  anzugliedern  ist.  Gegen  die 
nähere  Verwandtschaft  mit  letzteren  spricht  (Luhe),  daß  er  sich  innerhalb  der  roten 
Blutkörperchen  durch  eine  wiederholte  einfache  Teilung  vermehrt.  Nach  Kolle 
kommt  in  Südafrika  neben  dem  Texasfieber  noch  eine  andere  Malariakrankheit  bei 
den  Rindern  vor  (Febris  malariaformis),  welche  durch  einen  endoglobulären 
Parasiten  verursacht  wird.  Auch  Theh<eb  unterscheidet  zwei  Formen  von  Piro- 
plasmosen der  Rinder  in  Südafrika.  Bei  Hunden  und  bei  Pferden  vorkommende  Piro- 
plasmen  hält  er  für  besondere,  vom  Piropiasma  bigeminum  verschiedene  Arten.  Nach 
Beobachtungen  von  Nocard,  Almy  u.  Motas  scheint  Piroplasmose  mit  Hämo- 
globinurie in  Frankreich  bei  Hunden  nicht  selten  vorzukommen.  Nach  Galli- 
Valebio  und  Plana  kommt  sie  auch  in  Italien  vor. 

Nach  Bonome  und  Celli  kommen  sodann  Hämosporidien  als  Ursache  von 
Malaria  auch  bei  Schafen  und  Lämmern  vor,  nach  Koch  und  Kossel  auch  bei 
Affen,  nach  Dionisi  bei  Fledermäusen,  doch  ist  die  Lebensgeschichte  aller 
dieser  Parasiten  nicht  bekannt. 

Danilewsky  und  Celli  haben  Hämosporidien  vom  Frosch  beschrieben,  und 
letzterer  hat  auch  die  Entwicklung  innerhalb  des  Blutes  festgestellt 

Daß  die  Malariaparasiten  des  Menschen  auf  Tiere  übertragbar  sind,  resp.  daß 
Malaria  von  Tieren  durch  Vermittelung  von  Stechmücken  zur  Infektion  von  Menschen 
führen  kann,  ist  sehr  unwahrscheinlich.  Am  ähnlichsten  sehen  die  Plasmodien  der 
Fledermäuse  denjenigen  des  Menschen,  doch  ergaben  Uebertragungsversuche  von 
Dionisi  keine  positiven  Resultate.  Danach  ist  anzunehmen,  daß  die  Malaria  an  einem 
gegebenen  Orte  aussterben  würde,  wenn  entweder  alle  Anophelesindividuen  getötet 
oder  alle  infizierten  Menschen  gleichzeitig  geheilt  oder  vor  Mückenstichen  geschützt 
werden  könnten. 

Zur  Färbung  der  Malariaplasmodien  wird  am  besten  die  Romanows Kische 
Färbung  verwendet,  durch  welche  auch  der  Kern  different  gefärbt  wird. 
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Die  Ansicht,  daß  Moskitos  an  der  Verbreitung  der  Malaria  beteiligt  Bind,  ist 
schon  alt  und  hat  sich  in  Italien  von  der  Römerzeit  her  erhalten;  Koch  hat  diesen 
Volksglauben  auch  bei  Negern  gefunden.  In  neuerer  Zeit  haben  zueret  Manson  (1896) 
und  Bignami  (1896)  dieser  Frage  ihre  Aufmerksamkeit  zugewendet  und  Hypothesen 
über  die  Bolle  der  Moskitos  bei  der  Verbreitung  der  Malaria  aufgestellt  Bignami 
hat  auch  diesbezügliche  Experimente  angestellt,  kam  indessen  zu  keinem  positiven 
Resultat  Erst  Boss  gelang  es  (1897—98),  den  Entwickelungscyklus  des  Malaria- 
plasmodium der  Vögel  (meist  als  Proteosoma  bezeichnet)  festzustellen.  Nach  seinen 
Untersuchungen  dringen  die  mit  dem  Blute  erkrankter  Vögel  in  den  Darmkanal  der 
Mücken  gelangten  Parasiten  in  die  Darm  wand  und  wandeln  sich  hier  in  Cysten  um, 
in  denen  unzählbare  Mengen  von  stäbchenförmigen  Keimen  sich  entwickeln.  Frei 
geworden,  gelangen  diese  Keime  in  die  Speicheldrüsen  der  Mücken  und  von  da  beim 
Akte  des  Blutsaugens  in  den  Vogelorganismus.  Boas  fand  5—9  Tage  mich  der  In- 
fektion die  Parasiten  im  Blute  des  infizierten  Vogels. 

In  derselben  Zeit  fand  Grassi  durch  sorgfältige  Beobachtungen,  daß  die  Ver- 
breitung der  Malaria  des  Menschen  nicht  mit  derjenigen  der  gemeinen  Stechmücke 
(Culex  pipiens),  sondern  mit  der  der  Anopheles  claviger  (Fabricitts)  (Fig.  542) 
zusammenfällt    Gestützt  auf  diese  Beobachtung,  gelang  es  danach  Bignami,  durch 

Fig.  545.  Entwicke- 
lungscyklus von  Proteo- 
soma (nach  Schaudinn  und 
Luhe),  l  Sporozoit  (oder 
Merozoit)  innerhalb  eines  roten 
Blutkörperchens,  t  Schizont. 
3  Schizont  mit  zahlreichen 
Kernen.  4  Schizogonie,  Bil- 
dung der  Merozoite.  5  Aus 
einem  Merozoiten  entstandener 
Makrogamet  (weibliche  Ge- 
schlechtszelle). 6  Ausgebilde- 
ter Makrogamet  nach  Aus- 
stoßung des  Karyosoms.  5a 
Aus  einem  Merozoiten  ent- 
standener Mikrogametocyt 
(männliche  Geschlechtszelle). 
6a  Mikrogametocvt,  umgeben 
von  abgelösten  Mikrosameten 
(Samen Körpern).  7  Befruch- 
tung des  Makrogameten.  8 
Ookinet  9  Qocyste  mit  Sporo- 
blasten.  10  Oocyste  mit  Sporo- 
zoiten.    11  Freier  Sporozoit 
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den  Stich  der  Anopheles  Malaria  auf  gesunde  Menschen  zu  übertragen.  Weiterhin 
gelang  es  Grassi,  unter  Mitwirkung  von  Bastianelu  und  Bignami,  den  Ent- 
wickelungscyklus der  Malariaparasiten  festzustellen.  Dabei  stellte  sich  heraus,  daß 
verschiedene  in  Italien  einheimische  Anophelesarten  (An.  claviger  [Fabricius]  s.  A. 
maculipennis  [Meigen],  A.  superpictus,  pseudopictus,  bifurcatus)  die  Malaria  des 
Menschen  verbreiten,  während  die  Culex  pipiens  der  Wirt  der  Parasiten  der  Vogel- 
malaria ist 

Der  Entwickelungscyklus  der  Malariaplasmodlen  gestaltet  sich  danach  folgender- 
maßen. Innerhalb  des  Blutes  (der  Menschen  sowohl  wie  der  Vögel)  erfolgt  die  Ver- 
mehrung zunächst  durch  Schizogonie.  Die  Jugendformen  der  Plasmodien,  die  ein 
kleines  unpigmentiertes  Körperchen  darstellen,  wachsen  innerhalb  eines  Blutkörperchens 
Fig.  545  1)  zu  einem  großen  Körper  (£)  heran,  in  dessen  Zentrum  sich  Pigmentkörner 
ansammeln.  Dieser  als  Schizont  zu  bezeichnende  Zellkörper  zeigt  alsdann  als  Vor- 
bereitung zur  Schizogonie  Kernvermehrung  (3)  und  teilt  sich  alsdann  in  eine  nach 
der  Species  wechselnde  Zahl  von  Sporen  oder  Merozoiten  (4)  unter  Hinterlassung 
eines  pigmentierten  Bestkörpers.  Diese  Merozoiten  suchen  alsdann  von  neuem  ein 
rotes  Blutkörperchen  (1)  auf. 
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Bei  der  Sporogonie  wachsen  die  Merozoiten  zu  Geschlechtsindividuen,  Makro- 
gameten (5)  und  Mikrogametocyten  (5a)  heran.  In  den  Magen  von  blutsaugeoden 
Mücken  aufgenommen,  reifen  dann  die  Geschlechteindividuen  zur  Befruchtung  heran,  der 
Makrogamet  durch  Ausstoßung  des  Karyosoms  ($),  der  Mikrogametocyt  durch  Bildung 
der  Mikrogameten  (6a).  Sodann  erfolgt  die  Kopulation  ( 7).  Aus  der  Copula  entsteht 
der  bewegliche  Ookinet  (8),  der  in  der  Wand  des  Mückendarmes  zur  Oocyste  wird, 
in  der  sich  durch  Teilung  des  Kerns  die  Sporoblasten  (9)  bilden,  die  ihrerseits  in 
eine  große  Zahl  von  Sporozoiten  (10)  zerfallen,  die  (11),  frei  geworden,  vornehmlich  in 
die  Speicheldrüsen  gelangen  und  von  da  aus  durch  den  Stich  der  Mücke  auf  einen 
neuen  Wirt  übertragen  werden,  um  sich  im  Blute  desselben  durch  Schizogonie  (1—4) 
zu  vermehren. 

Nach  Untersuchungen  von  Schaudinn  lassen  sich  die  Makrogameten  und  die 
Mikrogametocyten  von  Plasmodium  vivaz  schon  in  den  ersten  Entwickelungsstadien 
innerhalb  der  roten  Blutkörperchen  sowohl  voneinander  als  auch  von  den  Schizonten 
unterscheiden,  und  zwar  zunächst  durch  die  besondere  Struktur  des  Kerns,  später  auch 
des  Protoplasmas.  Bei  einer  Neuinfektion  von  Tertiana  begann  die  Differenzierung  der 
Gameten  schon  nach  dem  dritten  AnfalL  Das  Wachstum  erfolgt  wesentlich  langsamer 
als  bei  den  Schizonten,  die  Pigmentproduktion  ist  reichlicher,  der  Kern  ist  größer 
und  lockerer. 

Die  Anopheleslarven  leben  vornehmlich  in  langsam  fließendem  Wasser.  Die 
Eier  von  Anopheles  claviger  brauchen  (Celli)  bei  20— 25°  ungefähr  30  Tage  zur  Aus- 
bildung der  Insekten,  und  diese  legen  nach  20  Tagen  wieder  Eier.  Puppen  leisten  der 
Austrocknung,  der  Kälte  und  der  Fäulnis  des  Wassers  Widerstand.  Die  Mücken 
fliegen  Abends  und  Nachts,  erheben  sich  aber  nicht  in  bedeutende  Höhe  über  den 
Boden  und  entfernen  sich  auch  nicht  weit  von  dem  Orte  ihrer  Entwicklung.  Nach 
Gsassi,  Bignami  und  Bastianelli  entwickeln  sich  die  Aesüvoautumnalparasiten 
innerhalb  von  Anopheles  bei  einer  Temperatur  von  14 — 15  °  nicht,  bei  20 — 29  °  wachsen 
sie  nur  langsam,  bei  30°  machen  sie  ihre  ganze  Entwicklung  bis  zur  Bildung  der 
Sporozoiten  in  ca.  7  Tagen  durch. 

Die  Literatur  über  Malariaparasiten  ist  außerordentlich  umfangreich.  Hervor- 
zuheben sind  die  Abhandlungen  von  Geassi,  Schaudinn,  Maxnaberg,  Nuttall, 
Celli,  Maechiafava  u.  Bignami,  Luhe. 
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§  189.  Von  Ciliaten  oder  Infusorien,  die  innerhalb  des  mensch- 
lichen Organismus  vorkommen,  ist  das  bekannteste  und  wichtigste  das 
Balantldlum  s.  Paramaecium  coli,  ein  mit  kurzen,  gleichmäßigen  Cilien 
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besetztes  einzelliges  Tier  von  60—70  p  Länge  mit  kurzem  am  Vorder- 
ende gelegenen  Peristom  (Fig.  546  a),  das  sich  in  einen  kurzen 
Schlund  fortsetzt.  Der  Körper  ist  mit  parallelen  Streifen  besetzt  und 
schließt  einen  bohnenförmigen  Hauptkern  (b)  und  einen  Nebenkern 
sowie  2  Vakuolen  ein.  Die  Vermehrung  erfolgt 
durch  Zweiteilung.  Als  Dauerform  bildet  es  kugelige 
Cysten  mit  fester  Membran. 

Balantidium  coli  kommt  im  Dickdarm  des 
Schweines  sehr  oft  vor,  ohne  nachweisbare  Schä- 
digungen zu  verursachen.  Beim  Menschen  ist  es 
bei  bestehender  Diarrhöe  in  den  Dejektionen  und 
im  Dickdarm  nachgewiesen   und  steht  wohl  auch 

Fig.  546.  Balantidium  (Paramaecium)  coli  mit 
zwei  kontraktilen  Vakuolen  (nach  Claus),  a  Mund. 
b  Kern,  c  In  das  Innere  aufgenommenes  Stärkekorn,  d  Im 
Ausstoßen  begriffener  Fremdkörper.    Starke  Vergr. 

in  kausaler  Beziehung  zum  Darmkatarrh.  Nach  Untersuchungen  von 
Solowjew,  Askanazy,  Klimenko  u.  A.  können  die  Balantidien  in  die 
Mucosa  und  Submucosa  des  Darmes  eindringen  und  Geschwürsbildungen 
verursachen.     Sie  können  auch  in  die  Blutgefäße  einwandern. 

Von  Ciliaten  sind  beim  Menschen  noch  andere  Species  im  Darm  beobachtet,  so 
Balantidium  minutum  (Schaudern  1899)  und  Nyktotherus  faba  (SchaudinnI  Im 
Pansen  und  Netzmagen  von  Wiederkäuern,  in  denen  die  Celluloseverdauung  eingeleitet 
wird,  im  Blinddarm  von  Pferden  sind  Iufusorien  allgemein  verbreitet  und  kommen  in 
ungeheuren  Mengen  vor,  so  z.  B.  Isotricha  prostoma,  Entodinium  caudatum,  Ophryo- 
ecolex  caudatus  u.  a. 

Literatur  über  Ciliaten. 

Askanazy,  Pathog.  Bedeutung  d,  Balantidium  coli,   Verh.  d.  D.  path.  Ges.   V  1903. 

Cohnheim,  Infusorien  im  Magen  und  Darm,  D.  med.  Woch.  1903. 

Doflein,  Die  Protozoen  als  Parasiten  und  Krankheitserreger,  Jena  1901. 

Eber  lein,  Infusorien  im  Wiederkäuermagen  (kommen  normal  vor),  Cbl.  f.  Bald.  XX  1896. 

OrasH,  Protistes  endoparasites,  Arch.  üal.  de  biol.  II  u.  III  1882 — 83. 

Grimm,  Leberabsceß  und  Lungenabsceß  mit  Infusorien,  Langenbecks,  A.  48.  Bd.  1894. 

Klimenko,  Z.  Pathologie  d.  Balantidium  coli,  Beitr.  v.  Ziegler  XXXIII  1903. 

Hensen,    Infusorien   im  Magen  bei  Carcin.  ventriculi,    D.  A.  f.  Hin.  Med.  59.  Bd.  1898. 

Jakoby  u.  Schaudinn,  Neue  Infusorien  im  Darm,  Cbl.  f.  Bakt.  XXV  1899. 

Janowski,  Balantidium  coli  im  Stuhl,  ib.  82.  Bd.  1897  (Lit.J. 

Lang,  Prototoa,  Jena  1901. 

Malmsten,   Ueber  Balantidium  coli,   Vir  eh.  Arch.  12.  Bd.  1857. 

Molter,  Zur  Kenntnis  des  Balantidium  coli,  I.-D.  Kiel  1891. 

Soloutfew,    Balantidium  coli  als  Erreger  chron.  Durchfälle,  Cbl.  f.  B.  XXIX  1901  (Lü.)~ 

Stieda,   Ueber  Balantidium,   Virch.  Arch.  55.  Bd.  1896. 

Strang  and  Musgrade,  Infect.  with  Balantidium,  Bull,  of  Johns  Hopk.  Hosp.  XII 1901. 


IL  Vcrmes,  Würmer. 
A.  Plathelminthen,  Plattwürmer. 

1.  Trematoden,  Saugwürmer. 

§  190.  Die  Trematoden  oder  Saugwürmer  sind  Plattwürmer 
von  zungen-  oder  blattförmiger  Gestalt.  Sie  sind  im  Besitze  von  Haft- 
apparaten in  der  Form  bauchständiger  Saugnäpfe  verschiedener  Zahl, 
bisweilen  auch  haken-  und  klammerförmiger  Hornstäbe.    Der   Darm- 
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kanal  entbehrt  des  Afters  und  ist  meist  gabelförmig  gespalten.  Die 
Entwickelung  geschieht  direkt  durch  Uebergang  der  aus  den  Eiern 
ausgeschlüpften  Embryonen  (Miracidium)  in  geschlechtsreife  Tiere, 
oder  auf  dem  Wege  des  Generationswechsels  durch  Eeimbildung 
im  Innern  von  Ammen.  Das  Miracidium,  d.  h.  der  bewimperte 
Embryo  dringt  in  eine  Schnecke  oder  Muschel  und  wächst  zu  einem 
Keimschlauch  (Sporocyste)  aus,  der  in  sich,  entweder  direkt 
oder  nach  Bildung  einer  Zwischengeneration 
von  Keiinschläuchen  (Redien),  eine  aus- 
schwärmende Generation,  die  mit  Ruder- 
schwänzen versehenen  Cercarien,  entwickelt. 
Diese  dringen  unter  Verlust  ihres  Ruder- 
schwanzes in  einen  neuen  Wirt  (Mollusken, 
Arthropoden,  Fische,  Amphibien)  ein,  kapseln 
sich  ein  und  werden  geschlechtsreif,  sobald 
sie  in  den  Endwirt  gelangen.  Die  Keim- 
schläuche, welche  die  Cercarien  produzieren, 
werden  als  Ammen  bezeichnet;  bilden  sie 
zuerst  Redien  und  dann  erst  Cercarien,  so 
nennt  man  sie  Großammen. 

Distoma  hepaticum,  der  Leberegel,  ist 
ein  blattförmiger  Saugwurm  von  28  mm  Länge 
und  12  mm  Breite  (Fig.  547).  Das  Kopfende 
springt  schnabelförmig  vor  und  trägt  einen 
kleinen  Saugnapf,  in  dem  der  Mund  sich  be- 
findet. Dicht  hinter  demselben  findet  sich  an 
der  Bauchfläche  ein  zweiter  Saugnapf.  Die 
Geschlechtsöffnung  liegt  zwischen  beiden  Saug- 
näpfen. 

Fig.  547.  Distoma  hepaticum  mit  männlichem 
and  weiblichem  Geschlechtsapparate  (nach  Leückart). 
Vergr.  3,2. 


Der  Uterus  bildet  einen  knäuelförmig  verschlungenen  Schlauch 
hinter  dem  hinteren  Saugnapfe.  Zu  beiden  Seiten  des  Hinterleibes 
liegen  die  Dottersäcke  und  zwischen  denselben  die  vielfach  verzweigten 
Hodenkanäle.  Der  gabelig  geteilte  Darmkanal  (in  der  Fig.  547  nicht 
sichtbar)  ist  stark  verästelt. 


0m 


Fig.  548.    Eier  von  Distoma  hepaticum  (nach  Leückart).   Vergr.  200. 

Die  Eier  (Fig.  548)  sind  oval,  0,13  mm  lang,  0,08  mm  breit.  Im 
Wasser  entwickelt  sich  ein  Embryo,  ein  Miracidium  (Fig.  549  A) 
mit  zelligen  Keimballen  (a),  das  mit  Hilfe  eines  Flimmerkleides  herum- 
schwimmt und  ein  neues  Wohntier  aus  dem  Stamme  der  Mollusken 
(Limnaeus  minutus)  aufsucht.     Beim  Eindringen  in  die  Schnecke  wird 
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die  Hautschicht  abgeworfen,  und  es  wandelt  sich  das  Miracidium, 
das  einen  Darm,  ein  Exkretionsorgan  und  Gehirnganglien  besitzt, 
in  eine  Sporocyste  um  (B),  in  welcher  Darm-  und  Nervensystem 
sich  zurückbilden,  während  sich  die  zelligen  Keimballen  weiterent- 
wickeln (B  a)  und  eine  zweite  Generation  Keimschläuche, 
die  Redien  (B  6),  bilden.  Diese  Redien  (C),  welche  einen  Darm 
(C  a)  besitzen,  produzieren  alsdann  innerhalb  desselben  Wirtes  aus 
Zellen,  welche  sich  von  ihrem  Keimlager  ablösen  (C  6),  die  Cer- 
carien  (D),  welche  den  Wirt  verlassen  und  mit  Hilfe  eines  Ruder- 
schwanzes im  Wasser  herumschwimmen.  Unter  Verlust  des  Ruder- 
schwanzes encystieren  sie  sich  an  irgend  einem  Fremdkörper  und  ge- 
langen von  da  (meist  mit  dem  Futter)  in  den  Endwirt,  in  dem  sie 
sich  zum  geschlechtsreifen  Tiere  entwickeln.  Das  geschlechtsreife  Tier 
bewohnt  die  Gallengänge,  selten  findet  es  sich  im  Darm  oder  in  der 
unteren  Hohlvene.  Beim  Menschen  und  beim  Schweine  ist  der  Leber- 
egel sehr  selten,  dagegen  sehr  häufig   bei  Rindern  und  Schafen.    Die 


Fig.  549.  Entwickelung  des  Leber egels  (nach  Leuckart).  a.  Mira- 
cidium  mit  Keimballen  (d).  B  Sporocyste  mit  Keimballen  (a)  und  Redien  (6).  C  Redie 
mit  Darm  (a)  und  Keimballen  (b).  D  Cercarie  mit  Mund  (a)  und  Bauchnapf  (6), 
Darm  (c)  und  Drüse  (d). 

Folgen  seiner  Invasion  sind,  namentlich  wenn  er  in  großen  Mengen 
vorhanden  ist,  Verstopfungen  und  ulceröse  Strikturen  der  Gallengänge, 
Gallenkonkrementbildungen,  Entzündung  der  Umgebung  der  Gallen- 
gänge und  Hyperplasie  des  periportalen  Bindegewebes.  Aehnlich  ist 
die  Wirkung  bei  Rindern.  Bei  Schafen  kann  sich  bei  reichlicher  In- 
vasion zur  Lebererkrankung  allgemeine  Kachexie  hinzugesellen. 

Distoma  lanceolatum  ist  nur  8—9  mm  lang  und  2—2,5  mm  breit, 
lanzettförmig,   der  Kopfabschnitt  nicht  besonders  abgesetzt  (Fig.  550). 

Die  Körperhaut  ist  nackt.  Die  beiden  gelappten  Hoden  (A)  liegen 
dicht  hinter  dem  Bauchnapf,  vor  dem  Eierstock  (o)  und  dem  Uterus 
(u),  dessen  Windungen  durch  das  durchsichtige  Körperparenchym  hin- 
durchschimmern. Die  vorderen  Windungen  mit  den  reifen  Eiern  sind 
schwarz,  die  übrigen  rostrot.  Die  gelblichweißen  Dotterstöcke  (d)  liegen 
in  der  Mitte  des  Seitenrandes. 

Die  ovalen  Eier  sind  0,04  mm  lang,  enthalten  schon  im  Uterus 
den  Embryo,  der  aber  erst  einige  Wochen  nach  der  Ablage  der  Eier 
ausschlüpft.     Seine  Metamorphosen  sind  unbekannt. 
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Distoma  lanceolatum  bewohnt  ebenfalls  die  Gallengänge,  ist  beim 
Menschen  sehr  selten;  häufiger  kommt  es  bei  Schafen  und  Rindern 
vor.  Ist  es  nur  in  geringer  Zahl  vorhanden,  so  verursacht  es  keine 
erheblichen  Veränderungen,  bei 
Anwesenheit  großer  Mengen 
können  sich  Entzündung  und 
Wucherung  des  periportalen 
Bindegewebes  einstellen. 

Distoma  spathulatum  (Fig. 
551)  ist  ein  in  Japan  und  China 
beim  Menschen  vorkommender 


Fig.  550.  Distoma  lanceo- 
latum (nach  Hertwig).  «'  Vorderer 
Saugnapf  und  Einrang  in  den  gabe- 
ligen Darm.  #"  Hinterer  Saugnapf. 
h  Hoden  mit  Vasa  deferentia.  cCirrus. 
u  Uterus,  o  Ovarium.  /  LAURERscher 
Gang  und  Schalendrüse,  d  Dotter- 
stöcke mit  Ausführungsgängen  nach 
der  Schalendruse,  w  Wassergefäß. 
g  Ganglion.    Vergr.  8. 

Fig.  551.  Distoma  spathu- 
latum (nach  Katsurada).  a  Mund- 
saugnapf, b  Darm,  c  Uterus,  d  Ho- 
den, e  Dotterstöcke.  /  Samentasche. 
g  Ovarium.    Vergr.  6. 


Fig.  550. 


Fig.  551. 
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Saugwurm  von  10—14  mm  Länge  und  2,5  bis  4  mm  Breite.    Die  Eier 

sind  0,027—0,03  mm  lang  und  0,015  bis  0,018  mm  breit.    Er  bewohnt 

gewöhnlich  die  Gallengänge   und  die  Gallenblase,  kann   aber  auch  in 

die  Pankreasgänge  (Katsurada) 

eindringen    und    in    den    Darm 

übertreten.      Da    er    iu    großen 

Mengen     auftritt     (Katsurada 

zählte  in  einem  Falle  4361),   so 

verursacht    er    Gallenstauungen 

und  oft  auch  mehr  oder  weniger 

schwere  Entzündungen  undBinde- 

gewebswucherungen. 

Der  Parasit  kommt  auch  bei 
Katzen  und  Hunden  vor  (Katsu- 
rada). 

Distoma  Westermannl 
(Kerbert)  s.  D.  pulmonale 
(Baelz)  kommt  ebenfalls  in 
Japan,  China,  Korea  vor.  Der 
Wurm  (Fig.  552)  ist  7,5—10  mm 

Fig.  552.  Distoma  Wester- 
manni,  durch  Druck  abge- 
plattet, in  der  Bauchlage  (nach 
KATSufeADA).  a  u.  a,  Mund-  und  Bauch- 
saugnapf.  6  Darmschenkel,  c  Hoden. 
d  Ovarium.  e  Dotterstöcke.  f  Schalen- 
drüse, g  Uterus,  h  Exkretionsgefäß. 
Vergr.  7,2. 

Ziegler,  Lehrb.  d.  tilg.  Pathol.    11.  Aufl. 
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lang,  5 — 7,5  mm  breit,  eiförmig  gestaltet,  mit  leicht  abgeplatteter 
Bauchfläche.  Die  ovalen  Eier  sind  0,09  mm  lang,  0,056  mm  breit. 
Die  innere  Organisation  (Fig.  552)  ist  ähnlich  wie  bei  den  anderen 
Trematoden.  Er  kommt  .sowohl  beim  Menschen  als  bei  Katzen  und 
Hunden  (Katsurada)  vor.  Er  bewohnt  am  häufigsten  die  Lunge, 
kommt  aber  auch  in  anderen  Organen,  Pleura,  Gehirn,  Leber,  Darm- 
wand, Bauchfell,  Augenhöhle,  Augenlid,  Hodensack,  vor.  Er  findet 
sich  jeweilen  in  kleinen,  durch  neugebildetes  Bindegewebe  abgegrenzten 
Höhlen,  zuweilen  zu  zweien,  und  kann  innerhalb  der  Lunge  auch  in 
den  Bronchien,  deren  Wand  alsdann  durch  entzündliche  Prozesse  ver- 
ändert ist,  liegen  (Katsurada).  Er  kann  in  der  Lunge  Hämoptoe  her- 
beiführen und  den  Tod  verursachen.  Die  Zahl  der  Lungenegel  steigt 
bis  auf  20 — 30  und  mehr.  Abheilung  der  Erkrankung  ist  nach  dem 
Tode  der  Parasiten  möglich. 

Dlstonia  fellneum  (Rivolta)  s.  D.  sibiricum  (Winogradow)  ist 
ein  platter,  fast  durchsichtiger  Saugwurm  von  8—10  mm  Länge  und 
1.5—2,5  mm  Breite,  der  in  den  Gallengängen  der  Katze  und  des 
Hundes  vorkommt  und  in  einigen  Gegenden  (Sibirien)  auch  beim 
Menschen  beobachtet  ist.  Nach  Winogradow  gehört  er  in  Tomsk  zu 
den  häufigsten  Parasiten.  Askanazy  hat  mehrere  Fälle  in  Königsberg 
beobachtet.  Die  Quellen  der  Infektion  bilden  roh  genossene  Fische 
(Plötzen,  Leuciscus  rutilus). 

Sowohl  beim  Menschen  als  beim  Tiere  kann  sich  an  die  entzünd- 
liche Wucherung,  welche  die  verschiedenen  Distomen  in  der  Leber 
verursachen,  Krebsentwickelung  anschließen. 


Fig.  553.  Fig.  554. 

Fig.  553.  Distoma  haematobi um  (nach  Leuckart).  Männchen  und  Weib- 
chen, das  letztere  im  Canalis  gynaecophorus  aes  enteren.    Vergr.  10. 

Fig.  554.  Eier  von  Distoma  haematobium  (nach  Leuckart).  a  Ei  mit 
Endstacnel.    6  Ei  mit  Seitenstachel.    Vergr.  150. 

Distoma  haematobium  s.  Bilharzia  haematobia  (Fig.  553) 
ist  getrennten  Geschlechtes,  Mund  und  Bauchnapf  liegen  in  unbedeu- 
tender Entfernung  voneinander  am  verjüngten  vorderen  Leibesende. 
Die  Geschlechtsöffnung  ist  bei  beiden  Geschlechtern  dicht  hinter  dem 
Bauchsaugnapfe.  Das  Männchen  ist  13 — 14  mm  lang.  Der  Körper 
ist  platt,  aber  in  seinem  hinteren  Abschnitte  zu  einer  Röhre  zusammen- 
gerollt (Fig.  553),  die  zur  Aufnahme  des  Weibchens  dient. 

Das  16—19  mm  lange  Weibchen  ist  nahezu  cylindrisch.  Die  Eier 
sind  längsoval  (Fig.  554).  0.12  mm  lang  und  besitzen  einen  End-  oder 
einen  Seiten  Stachel.  Nach  Beobachtungen  von  Sonsino  findet  bei  der 
Entwickelung  des  Distoma  haematobium  kein  Generationswechsel  statt. 
Den  Zwischenwirt  bilden  kleine  Kruster,  in  welche  sich  der  im  Wasser 
schwimmende  bewimperte  Embryo  einbohrt,  um  sich  in  dessen  Gewebe 
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einzukapseln.  Wahrscheinlich  wird  dann  die  Infektion  durch  den 
Genuß  mit  Larven  infizierten  Wassers  vermittelt. 

Die  Würmer  finden  sich  in  dem  Stamme  und  den  Aesten  der 
Pfortader,  in  der  Milzvene,  den  Gekrösvenen,  sowie  in  den  Mastdarm- 
und Blasengefäßen,  indem  die  Würmer  durch  die  Vena  mesaraica  in- 
ferior in  die  Venae  haemorrhoidales  und  vesicales,  in  die  Ureteren- 
venen  und  Prostatavenen  gelangen,  gelegentlich  können  sie  auch  in  die 
untere  Hohlvene  und  von  da  in  die  Lunge  geraten.  Ihre  Eier  durch- 
setzen demgemäß  vorzüglich  die  Mucosa  und  Submucosa  der  Ureteren, 
der  Blase  und  des  Rectums,  zuweilen  auch  die  Leber,  die  Lunge,  die 
Nieren  und  die  Prostata.  Schon  innerhalb  der  Harnwege  können  sich 
walzenförmige,  mit  Flimmercilien  bedeckte  Embryonen  (Miracidien)  ent- 
wickeln. Kartulis  fand  sie  auch  in  der  Haut  des  Unterschenkels  und 
des  Fußes  und  ist  danach  der  Ansicht,  daß  die  Infektion  nicht  nur  von 
dem  Darm,  sondern  auch  von  der  Haut  aus  erfolgen  kann. 

Die  Ablagerung  der  Eier  verursacht  schwere  Entzündungen,  die 
teils  zur  Gewebszerstörung,  teils  zu  Gewebswucherungen  führen,  die  in 
Schleimhäuten  in  Form  papillärer  und  polypöser  Bildungen  auftreten. 
In  der  Blase  kann  es  zu  Inkrustationen  und  zur  Bildung  von  Steinen, 
auch  zur  Entwickelung  von  Fistelgängen  kommen.  In  der  Leber  führt 
der  Prozeß  zu  Bindegewebsinduration.  In  der  Blase,  den  Samenbläs- 
chen, der  Prostata,  in  der  Haut  (Kartulis)  kann  es  im  Anschluß  an 
die  entzündlichen  Prozesse  zu  der  Bildung  von  Krebsen  kommen. 

Der  Parasit  kommt  an  der  ganzen  Ostküste  von  Afrika,  ferner  in 
Zanzibar,  Tunis,  am  Niassasee,  in  Beirut  und  Sicilien  vor.  Am  häufig- 
sten ist  er  in  Aegypten,  wo  ca.  25  Proz.  der  einheimischen  Bevölkerung 
daran  leiden. 
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2.  Cestoden,  Bandwürmer. 

§  191.  Die  Bandwürmer  sind  mund-  und  darmlose  Platt- 
würmer, die  sich  auf  dem  Wege  des  Generationswechsels  durch 
Knospung  einer  birnförmigen  Amme  vermehren  und  mit  letzterer  längere 
Zeit  hindurch  zu  einer  meist  langen,  bandförmigen  Kolonie  vereinigt 
bleiben.  Die  einzelnen  Glieder  dieser  Kolonie,  die  Geschlechtstiere 
oder  Proglottiden,  wachsen  an  Größe,  je  mehr  sie  von  ihrer  Bildungs- 
stätte durch  Entstehung  neuer  Glieder  entfernt  werden,  sind  aber  sonst 
ohne  alle  äußere  Auszeichnung,  während  die  unter  dem  Namen  des 
Kopfes  bekannte  birnförmige  Amme  (Scolex)  mit  2  oder  4  Saug- 
gruben, sowie  auch  meist  mit  krallenförmig  gekrümmten  Haken  ver- 
sehen ist.  Mit  Hilfe  dieser  Haftorgane  befestigen  sich  die  Bandwürmer 
in  der  Darmwand  ihrer  Wirte,  die  ausschließlich,  wie  es  scheint,  den 
Wirbeltieren  zugehören.  Die  Ammen  entwickeln  sich  aus  einem  4-  bis 
6-hakigen  runden  Embryo  und  kommen  in  den  verschiedensten,  meist 
parenchymatösen  Organen  vor  (Finnen),  aus  denen  sie  dann  durch 
eine  passive  Wanderung  in  den  Darm  ihres  späteren  Wirtes  über- 
siedeln. 

Die  beim  Menschen  schmarotzenden  Bandwürmer  ge- 
hören verschiedeneu  Familien,  den  Täniaden  und  den  Bothrio- 
cephaliden  an.  Erstere  bewohnen  ihn  als  Finnen  oder  als  Band- 
würmer.   Letztere  kommen  beim  Menschen  nur  als  Bandwürmer  vor. 

§  192.  Taenia  sollnm  besitzt  im  entwickelten  Zustande  eine  Länge 
von  2 — 3  m.  Der  Kopf  (Fig.  555)  hat  die  Größe  eines  kleinen  Steck- 
nadelkopfes und  eine  kugelige  Form  mit  ziemlich  stark  vorspringenden 
Saugnäpfen.  Der  Scheitel  ist  nicht  selten  pigmentiert  und  trägt  ein 
mäßig  großes  Rostellum  mit  etwa  26  Haken  von  gedrungener,  plumper 
Form,  mit  kurzen  Wurzelfortsätzen.  Auf  den  Kopf  folgt  ein  fast  zoll- 
langer, fadenförmiger  Hals.  In  einer  gewissen  Entfernung  vom  Kopfe 
beginnt  eine  Gliederung.  Die  ersten  Glieder  sind  sehr  kurz,  weiter 
nach  hinten  wächst  ihre  Länge  (Fig.  556),  sie  werden  quadratisch  und 
schließlich  länger  als  breit.  Etwa  130  cm  hinter  dem  Kopfe  beginnen 
die  reifen  Glieder,  nachdem  schon  vorher  die  Geschlechtsorgane  zur 
yollen  Entwicklung  gekommen  waren.  Die  reifen  Glieder  (Fig.  557) 
sind  in  gestrecktem  Zustande  9 — 10  mm  lang,  6—7  mm  breit  und  be- 
sitzen abgerundete  Ecken.  Die  Geschlechtsöffnung  liegt  seitlich  hinter 
der  Mitte.  Der  mit  Eiern  gefüllte  Fruchtbehälter  besitzt  7—10  Seiten- 
äste, die  durch  größere  Abstände  voneinander  getrennt  sind  und  in 
eine  wechselnde  Anzahl  baumförmig  verzweigter  Aestchen  sich  auflösen. 

Das  Körperparenchym  reifer  sowohl  als  auch  unreifer  Proglotti- 
den oder  Bandwurmglieder  (Fig.  558)  zerfällt  in  zwei  Hauptschichten, 
von  denen  die  zentrale  als  Mittelschicht,  die  periphere  als  Rindenschicht 
bezeichnet    wird.     Die    Mittelschicht    enthält    die    Geschlechtsorgane 
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(Fig.  558  cdefghiklmn),  sowie  daß  Wassergefäßsystem  (a),  einen 
exkretorischen  Apparat,  der  in  Form  zweier  im  seitlichen  Rande  der 
Mittelschicht  gelegener  Kanäle  den  ganzen  Bandwurm  vom  Kopfe  bis 


Fig.  555. 


Fig.  556. 


Fig.  557. 


Fig.  555.  Kopf  vonTaenia  eol  ium  mit  vorgestelltem  Rostellum.  In  Karmin 
gefärbtes,  in  Kanadabalsam  eingeschlossenes  Präparat.    Vergr.  50. 

Fig.  556.    Halbreife  und   reife  Glieder  in  natürl.  Größe  (nach  Leuckart). 

Fig.  557.  Zwei  Proglottiden  mit  Uterus,  um  das  Doppelte  vergrößert 
(nach  Leuckart). 

zum  letzten  Gliede  durchzieht.  Die  Kanäle  stehen  am  hinteren  Ende 
eines  jeden  Gliedes  untereinander  in  Verbindung  (aj  und  schicken  auch 
zahlreiche  feine,  verzweigte  Aeste  nach  dem  Körperparenchym  ab. 


( 
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Fig.  55a  Glied  von 
Taenia  solium  mit  ent- 
wickeltem Geschlechts- 
apparat  (nach  Sommer). 
A  Flächenansicht  des  Gliedes. 
B  Nächst  vorderer,  C  nächst 
hinterer  Gliedrand,  a  Ex- 
kretorischer  Längsstamm.  ax 
Queranastomose.  b  Plasma- 
tisches LangHgefäß.  c  Hoden- 
bläschen, d  »amengange,  e 
Vas  deferens.  /  Cirrusbeutel 
mit  Cirrus.  a  Porus  geni- 
talis, h  Randpapille.  i  Vagina,  k  Ovarium. 
vor  derselben  der  Eileiter,    n  Uterus. 


r  — 


l  Albumindrüse. 
Vergr.  30. 


*sr£~A 


m  Schalendrüse  und 


Der  Geschlechtsapparat  besteht  aus  männlichen  und  weib- 
lichen Geschlechtsorganen,  die  dicht  beieinander  liegen.  Als  Hoden 
(c)  fungieren  eine  Anzahl  heller,  kleiner  Bläschen,  die  namentlich  im 
vorderen  Teil  der  Mittelschicht  liegen.  Der  mit  ihnen  durch  Samen- 
gänge (d)  im  Zusammenhang  stehende  Samenleiter  (e)  mündet  in  einer 
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am  seitlichen  Rande  (A)  befindlichen,  mit  einer  Grube  versehenen  Pa- 
pille. Das  geschlängelte  Ende  (f  g)  liegt  in  einem  muskulösen  Beutel 
und  kann  durch  die  Geschlechtsöffnung  vorgestülpt  werden  (Cirrus). 
Die  weibliche  Geschlechtsöffnung  findet  sich  dicht  hinter  der  männ- 
lichen in  der  gleichen  Geschlechtskloake.  Die  Scheide  (i)  zieht  von 
da  nach  dem  hinteren  Rande  des  Gliedes.  Bevor  sie  denselben  er- 
reicht, erweitert  sie  sich  zur  Samenblase  und  hinter  derselben  zum 
Befruchtungskanal  und  dem  sogenannten  kugeligen  Körper.  Die  keim- 
bereitenden Organe,  die  man  in  unreifen  Gliedern  untersuchen  muß, 
bestehen  aus  einem  paarigen  Ovarium  (k)  und  einer  unpaaren  Albumin- 
drüse (Z),  schlauch-  oder  röhrenförmigen  Organen,  die  im  hinteren  Teil 
der  Glieder  liegen  und  mit  dem  kugeligen  Körper  in  Verbindung  stehen. 
Letzterer  verbindet  sich  mit  dem  nach  vorn  gelegenen  Fruchthälter, 
dem  Uterus  (rc),  welcher  zur  Zeit  der  Geschlechtsreife  einen  geraden 
Kanal  bildet.  Treten  die  Eier  aus  dem  kugeligen  Körper,  in  welchem 
sie  die  erste  Entwickelung  durchmachen,  in  den  Uterus  ein,  so  sprossen 
die  oben  erwähnten  Seitenzweige  aus  und  füllen  sich  mit  Eiern. 
Während  dies  geschieht,  schwinden  die  übrigen  Geschlechtsorgane. 

Die  Rindenschicht  der  Proglottiden  ist  wesentlich  mus- 
kulöser Natur,  enthält  außerdem  eine  mehr  oder  weniger  große  Menge 
sogenannter  Kalkkörperchen,  welche  auch  in  der  Mittelschicht  nicht 
ganz  fehlen.  Die  Muskulatur  besteht  aus  glatten  Fasern,  die  an  den 
Sauggruben  des  Kopfes  besondere  Gruppen  bilden.  Die  Oberfläche  des 
Bandwurmes  ist  mit  einer  hellen  Cuticula  bedeckt,  welche  am  Kopfe 
die  Haken  bildet. 


Fig.  559.  Eier  von  Taenia  solium 
mit  (fr)  und  ohne  (a)  primitive  Dotterhaut 
(nach  Leückabt).    Vergr.  300. 


Fig.  560.  Cysticercus  cellulosae 
mit  ausgewachsenem  Kopfzapfen  in  situ 
(nach  Leückabt).    Vergr.  4. 


Fig.  559.  Fig.  560. 


Die  Eierstockseier  sind  dünnhäutige,  blasse  und  gelbe,  nahezu 
kugelige  Zellen.  Im  Fruchtbehälter  wandeln  sie  sich  in  gelbliche  Ballen 
mit  dicker,  mehr  oder  minder  undurchsichtiger  Schale  um,  die  mit 
dichtstehenden  Stäbchen  besetzt  ist  (Fig.  559  a).  Oft  ist  letztere  noch 
von  einer  zweiten  Hülle,  einer  membranös  begrenzten  Eiweißschicht  (b) 
mit  eingelagerten  Körnern,  umgeben  (primitive  Dotterhaut).  Der  Durch- 
messer der  Eier  ohne  Dotterhaut  beträgt  0,03  mm. 

Die  dickschaligen  Kugeln  sind  nicht  mehr  unentwickelte  Eier, 
sondern  sie  enthalten  einen  Embryo  mit  6  Häkchen.  Es  findet  also 
bereits  im  Uterus  die  Embryonalentwickelung  statt,  die  reifen  Glieder 
sind  trächtige  Tiere. 

Die  Weiterentwickelung  der  in  bräunliche  Schalen  einge- 
schlossenen Embryonen  erfolgt  gewöhnlich  in  einem  neuen  Wirt. 
Gelangen  dieselben  in  den  Magen  eines  Schweines,  so  werden  die 
Eihüllen  aufgelöst,  und  die  dadurch  frei  gewordenen  Embryonen  bohren 
sich  in  die  Magen-  oder  Darmwand  ein.  Von  da  an  gelangen  sie  ent- 
weder auf  dem  Blutwege  oder  vermittelst  aktiver  Wanderung  durch 
die   Gewebe    hindurch    in    dieses  oder   jenes  Organ.     Zur  Ruhe   ge- 
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kommen,  geht  der  Embryo  verschiedene  Metamorphosen  ein  und  wandelt 
sich  innerhalb  von  2 — 3  Monaten  in  eine  mit  Serum  gefüllte  Blase 
(Fig.  560)  um,  von  deren  Wandung  nach  innen  zu  eine  Knospe  aus- 
sproßt, aus  der  sich  ein  ueuer  Bandwurmkopf,  ein  Scolex,  sowie  ein 
denselben  umschließender  Sack,  ein  Receptaculum  scolicis,  ent- 
wickelt. 

Die  mit  einem  Bandwurmkopfe  versehene  Blase  bezeichnet  man 
als  Finne  oder  Cysticercus  cellulosae.  Die  Scolices  besitzen,  ausge- 
bildet, einen  Hakenkranz,  Saugnäpfe,  ein  Wassergefäßsystem  und  zahl- 
reiche Kalkkörper  in  ihrem  Leibesparenchym.  Gelangen  dieselben  in 
den  Magen  des  Menschen,  so  wird  die  Blase  aufgelöst,  und  es  entwickelt 
sich  durch  Bildung  von 
Gliedern  von  dieser  Amme 
aus  eine  neue  Proglottiden- 
kette,  eine  neue  Taenia 
solium. 

Die  Taenia  solium 
bewohnt  den  Dünn- 
darm des  Menschen 
und  wird  durch  den  Genuß 

ungekochten  Schweine- 
fleisches erworben,  indem 
die  zugehörige  Finne  fast 
nur  beim  Schweine  und 
beim  Menschen  vor- 
kommt. Vermittelst  seiner 
Saugnäpfe  und  seines 
Hakenkranzes  heftet  er  sich 
an  die  Schleimhaut  des 
Darmes  fest;  der  übrige 
Teil  liegt  ausgestreckt  frei 
im  Darm.  Meist  findet  sie 
sich  nur  in  einem  Exemplar 
im  Darme  vor,  doch  ist 
die  Anwesenheit  mehrerer 
Exemplare  nicht  selten. 
Gelegentlich  hat  man  bis 
zu  30  und  40  bei  einem 
Individuum  beobachtet.  Sie 
verursachen  Reizung  der 
Darmschleimhaut ,  Kolik, 
Störungen  im  Zentral- 
nervensystem auf  reflektori- 
schem Wege. 

Die  Finne  ist  in  den 
Geweben  des  Schweines 
bald    nur    in    vereinzelten, 

bald  in  zahlreichen  Exemplaren  (Fig.  561)  vorhanden,  und 
einzelne  Organe,   so  z.  B.  ein  Muskel  oder  das  Herz, 
dicht  durchsetzt  sein. 

Beim  Menschen  kommen  die  Cysticerken  in  den  verschie- 
densten Geweben,  wie  Muskeln,  Gehirn,  Auge,  Haut  etc.,  vor.  In  den 
Hirnhäuten   und  dem  Gehirn   kann  die  Finne  in  Form  maulbeerähn- 


Fig.  561.  Cysticerken  der  Taenia 
solium  im  Epicard  und  Muskel  fleisch  des  Herzens 
eines  Schweines. 


es  können 
von  denselben 
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licher  oder  traubenartig  gruppierter  Bläschenhaufen  auftreten,  welche 
als  Cysticercus  racemosus  (Zenker)  bezeichnet  werden.  Die 
Bläschen  sind  meist  steril,  doch  können  einzelne  derselben  einen  Scolex 
enthalten. 

Die  Bedeutung  der  Finnen  richtet  sich  nach  ihrem  Sitz,  doch  ist 
sie  im  allgemeinen  gering;  die  Anwesenheit  im  Gehirn  verursacht  oft 
schwere  Störungen,  doch  können  krankhafte  Symptome  auch  fehlen. 

Lokal  ruft  sie  eine  leichte  Entzündung  her- 
vor, die  zur  Verdichtung  des  Bindegewebes 
in  der  nächsten  Umgebung  der  Blase  führt. 
Sie  bewahrt  jahrelang  ihre  Lebensfähigkeit. 
Nach  dem  Tode  des  Scolex  schrumpft  die 
Blase,  und  im  Innnern  lagert  sich  eine 
kreidige  Masse  ab.  Die  Haken  erhalten  sich 
in  der  Masse  sehr  lange.  Die  Infektion  mit 
Finnen  erfolgt  dadurch,  daß  Eier  oder  Pro- 
glottiden  in  den  Magen  des  Menschen  gelangen. 
Taenia  medioeanellata  s.  saginata 
tibertrifft  die  T.  solium  nicht  nur  an  Länge 
(bis  4 — 7  m  und  mehr),  sondern  auch  an 
Breite  und  Dicke,  sowie  an  Größe  der  Pro- 

B.  q         glottiden  (Fig.  562). 
I j|  Der    Kopf   ist    ohne    Hakenkranz    und 

Wjfy  Rostellum  (Fig.  563)  mit  einem  flachen  Scheitel 
j^3?  und  4  großen  kräftigen  Saugnäpfen  versehen, 
I  m  die  gewöhnlich  von  einem  schwarzen  Pigment- 
fell säum  umfaßt  werden. 
_ 

I  \ 


} 


v 


Fig.  562. 


Fig.  563. 


Fig.  564. 


Fig.  562.  Stücke  aus  einer  Taenia  saginata  in  natürlicher  Größe  (nach 
Leuckart). 

Fig.  563.  Kopf  von  Taenia  saginata,  zusammengezogen.  Schwarze  Pig- 
mentierung in  und  zwischen  den  Sauggruben.  Ungefärbtes  Glycerinpraparat.   Vergr.  30. 

Fig.  564.  Glied  der  Taenia  saginata,  um  die  Hälfte  vergrößert  (nach 
Leuckart). 


Die  Eier  sind  ähnlich  wie  bei  Taenia  solium.  Der  ausgebildete 
trächtige  Uterus  (Fig.  564)  hat  eine  große  Zahl  von  Seitenästen, 
die  dicht  nebeneinander  verlaufen  und  statt  dendritischer  Verzweigungen 


Cestoden.  761 

bloß  dichotomische  Teilung  besitzen.  Die  Geschlechtsöffnung  liegt 
hinter  der  Mitte  des  Seitenrandes.  An  den  freiwillig  abgegangenen 
Gliedern  sind  die  Eier  meist  entleert. 

Die  Finne  bewohnt  gewöhnlich  die  Muskeln  und  das  Herz,  selten 
andere  Organe  des  Rindes  (Cysticercus  bovis)  und  ist  etwas 
kleiner  als  die  Schweinefinne. 

Die  Entwickelung  erfolgt  in  ähnlicher  Weise  wie  bei  T.  solium. 
Mißbildungen  des  Bandwurms  sind  sehr  häufig. 

Der  Mensch  acquiriert  den  Bandwurm  durch  Genuß  von  rohem 
Rindfleisch.  Ob  auch  die  Finne  beim  Menschen  vorkommt,  ist  nicht 
sicher,  wird  aber  von  einigen  Autoren  (Arndt,  Heller)  angegeben. 

Durch  seine  kräftigen  Saugnäpfe  vermag  er  sich  an  der  Darm- 
schleimhaut festzuhalten.  Stieda  hat  einen  Fall  beobachtet,  in  dem 
eine  Tänie  in  einer  Länge  von  15  cm  durch  die  Wand  des  Duodenums 
in  das  Pankreas  gedrungen  war  und  in  ihrer  Umgebung  Gewebsnekrose 
und  Blutung  verursacht  hatte. 

Taenia  cucumerina  m.  elliptica  ist  15—20  cm  lang,  besitzt  einen  Kopf  mit 
Rostellum  und  Hakenkranz.  Sie  kommt  bei  Hunden  und  Katzen  häufig  vor,  selten 
beim  Menschen.  Ihr  Cysticercoid  bewohnt  die  Läuse  und  den  Floh  des  Hundes,  seltener 
den  Floh  des  Menschen  (Grassi). 

Taenta  nana,  ein  kleiner  Bandwurm  von  8 — 15  mm  Länge,  hat  einen  Kopf  mit 
4  Saugnäpfen  und  einen  Hakenkranz;  ist  vornehmlich  in  Aegypten  und  Italien  be- 
obachtet B.  Grassi  konnte  bei  2  Sicilianern,  welche  an  schweren  nervösen  Störungen 
gelitten  hatten,  mehrere  Tausend  Exemplare  abtreiben.  Nach  seinen  Untersuchungen 
durchläuft  die  Tänie  ihre  gesamte  Entwickelung  vom  Embryo  an  im  Innern  desselben 
Wirtes.  Visconti  (Rendiconti  R.  Istituto  Lombardo  XV III  1886)  fand  bei  der 
Sektion  eines  jungen  Norditalieners  Taenia  nana  in  größerer  Zahl  im  unteren  Teil  des 
Heu  ms.  In  Deutschland  ist  sie  nur  in  einigen  wenigen  Fällen  (Mertens,  Leichten- 
Stern,  Röder)  beobachtet  worden. 

Taenia  dlmlnuta  (Rud.)  s.  flavopunctata  (Weinland),  minima  (Grassi), 
ein  Bandwurm  von  20—60  mm  Länge,  mit  Kopf  ohne  Hakenkranz,  der  bei  Ratten 
und  Mäusen  häufig  ist,  ist  in  einigen  wenigen  Fällen  auch  bei  Menschen  beobachtet. 
Nach  Grassi  und  Bovelli  lebt  die  Finne  in  einem  kleinen  Schmetterling,  sowie  in 
Käfern. 

Als  Taenia  africana  hat  kürzlich  v.  Linstow  einen  größeren  Bandwurm 
mit  unbewaffnetem  Scolex  beschrieben,  der  bei  Negern  in  Deutsch-Ostafrika  be- 
obachtet wurde. 

Bei  Haustieren  kommen,  von  jenen  Tänien,  die  sie  gemeinsam  mit  dem  Menschen 
besitzen,  abgesehen,  Tänien  sehr  häufig  vor,  und  zwar  sowohl  bei  Herbivoren  als 
bei  Carnivoren  und  beim  Geflügel. 

Taenia  margin  ata  des  Hundes  ist  ein  1—5  m  langer,  mit  doppeltem  Haken- 
kranz versehener  Bandwurm,  der  als  Blasen  wurm  in  und  unter  den  serösen  Häuten 
von  Schaf,  Bind,  Ziege  und  Schwein  lebt  und  Blasen  (Cysticercus  tenuicollis)  ver- 
schiedener Größe  bildet. 

Taenia  serrata,  eine  50—100  cm  lange,  mit  Haken  bewaffnete  Hundetänie, 
ist  der  entwickelte  Zustand  von  Cysticerken  (Cysticercus  pisiformis),  welche  bei 
Kaninchen  und  Hasen  vorkommen. 

Taenia  coenurus,  ein  mit  Haken  versehener,  40 — 100  cm  langer  Hundeband- 
wurm, verlebt  seinen  Blasenzustand  ain  häufigsten  bei  Schafen,  sodann  auch  beim 
Binde,  selten  beim  Pferd  und  der  Ziege,  wo  er  das  Gehirn  aufsucht  (Coenurus  cere- 
bralisj  und  hirsekorn-  bis  hühnereigroße  Blasen  bildet,  welche  große  Mengen  von 
Scolices  produzieren.  Ihre  Anwesenheit  im  Gehirn  verursacht  die  sog.  Dreh- 
krankheit. 

Taenia  plicata  (10—25  cm  lang),  T.  mammillana  (1—3  cm)  und  T.  per- 
foliata  (3— 5  cm  lang)  kommen  beim  Pferde  vor;  T.  expansa  (4—5  m),  T.  denti- 
culata  (25—80  cm)  sind  die  gewöhnlichen  Bandwürmer  des  Kindes.  Im  übrigen 
kommen  als  seltenere  Parasiten  noch  mehrere  Tänien  bei  Schafen  und  Rindern  vor. 
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§  193.  Taenia  Echinococcus  lebt  im  Darmkanal  des  Hundes. 
Sie  ist  4—5  mm  lang  und  besitzt  nur  4  Glieder,  von  denen  das 
hinterste  den  ganzen  übrigen  Teil  der  Masse  nach  übertrifft 
(Fig.  565). 

Die  kleinen  Haken  tragen  plumpe  Wurzelfortsätze  und 
sitzen  auf  einem  ziemlich  bauchigen  Rostellum.  Ihre  Zahl 
beläuft  sich  auf  einige  30  bis  50. 

Bei  dem  Menschen  kommt  nur  der  Blasenwurm  vor. 
Er  entsteht  infolge  Einführung  von  Tänieneiern  in  den  Darm- 
kanal. 

Ist  der  Embryo  aus  dem  Darmkanal  in  irgend  ein  Organ 
eingewandert,  so  wandelt  er  sich  in  eine  Blase  um,  die 
kräftiger  Bewegung  nicht  fähig  ist.  Sie  besteht  aus  einer 
äußeren,  lamellös  geschichteten,  sehr  elastischen 
Cuticula  (Fig.  566  a)  und  einer  derselben  an  der  Innen- 
fläche aufliegenden,    aus   körnigen   Massen  und  Zellen    be- 

Fig.  565.  Ausgewachsene  TaeoiaEchinococcus  (nach  Leuckakt). 
Vergr.  12. 
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stehenden,  Muskelfasern  und  ein  Gefäßsystem  enthaltenden  Parenchym- 
schicht  (b).  Wenn  die  Blase  ungefähr  Walnußgröße  erreicht  hat 
(manchmal  indessen  auch  früher),  bilden  sich  aus  der  Parenchym- 
schicht  kleine  Brutkapseln  (c),  welche  eine  größere  Zahl  von  Sco- 
lices  produzieren.  Die  erste  Anlage  dieser  Band wurmköpfchen  bildet 
eine  in  der  Wand  der  Brutkapsel  gelegene  grobkörnige  Protoplasma- 
masse (d),  welche  bei  weiterem  Heranwachsen  eine  mit  der  Höhlung 
der  Brutkapsel  kommunizierende  Höhlung  (e)  zeigt  und  sich  weiterhin 
zu  einem  mit  Hakenkranz  versehenen  Bandwurmkopf  (f)  differenziert, 
der  sich  nunmehr  ins  Lumen  der  Brutkapsel  einstülpt  (g  h).  Das 
Köpfchen  (h)  ist  dann  etwa  0,3  mm  lang,  besitzt  ein  Rostellum  mit 
kleinen  plumpen  Haken,  4  Saugnäpfe,  ein  Wassergefäßsystem  und  zahl- 
reiche Kalkkörperchen  im  Parenchym.  Häufig  ist  der  Vorderkörper  in 
den  Hinterkörper  eingestülpt  (g). 


Fig.  566.  Wand  einer  Echinococcusblase  mit  Brutkapseln  und 
Scolices  (Alk.  Kann.),  a  Chitinmembran,  b  Parenchymschicht  mit  blasigen  Zellen. 
c  Brotkapseln,    de  fg  h  Scolices  in  verschiedenen  Entwickelungsstadien.     vergr.  100. 

In  vielen  Fällen  bleibt  die  Echinococcusblase  einfach.  Ihre  einzige 
Veränderung  besteht  darin,  daß  sie  sich  unter  Bildung  neuer  Brut- 
kapseln und  Köpfchen  vergrößert  bis  etwa  zur  Größe  einer  Orange 
oder  einer  Faust.  Das  umgebende  Gewebe  bildet  eine  Bindegewebs- 
kapsel,  in  der  die  Cuticularblase  liegt.  Der  Innenraum  der  Blase  ist 
mit  einer  klaren  Flüssigkeit  erfüllt,  die  durch  Kochen  und  Ansäuern 
nicht  gerinnt  und  kein  oder  fast  kein  Eiweiß,  dagegen  Kochsalz,  Oxal- 
säuren Kalk,  Tripelphosphat,  Harnsäure,  Zucker  (in  der  Leber),  oft 
auch  Cholesterin  enthält.  Die  Brutkapseln  sitzen  immer  an  der  Innen- 
fläche, falls  sie  nicht  mechanisch  losgelöst  wurden,  und  sind  als  kleine 
weiße  Punkte  durch  das  durchscheinende  Blasenparenchym  sichtbar. 
Mitunter  bleibt  die  Blase  steril. 

In  manchen  Fällen  bilden  sich  Tochterblasen  (Fig.  567  c).  Die 
Entwickelung  derselben  geht  unabhängig  von  der  eigentlichen  Parenchym- 
schicht in  der  Dicke  der  Cuticula  vor  sich.  Zwischen  zwei  Lamellen 
der  Cuticula  entsteht  eine  Ansammlung  von  Körnchen,  welche  sich  mit 
einer  Cuticula  umgibt  und  dadurch  zum  Zentrum  eines  neuen  Schicht- 
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tungssystems  wird.  Während  die  Zahl  der  Schichten  sich  vermehrt, 
wächst  der  Innenraum,  und  der  Inhalt  hellt  sich  auf.  Wenn  die  Tochter- 
blasen wachsen,  treiben  sie  die  Mutterblasenwand  bruchsackartig  auf, 
bis  sie  schließlich  platzt  und  ihre  Insassen  freigibt.  Gelangen  sie  nach 
außen  neben  die  Mutterblase,  so  erhalten  sie  vom  Parenchym,  in  dem 
sie  liegen,  eine  äußere  Bindegewebskapsel  und  erzeugen  alsdann  Brut- 
kapseln in  derselben  Weise,  wie  die  aus  den  sechshakigen  Embryonen 
entstandenen  primären  Blasen. 


i  -fK 


Fig.  567.  Echinococcus  hydatidosus.  a  Leberoberfläche.  6  Schwieliges 
Bindegewebe,  c  Tochterblasen  innerhalb  der  durch  einen  Schnitt  eröffneten  Mutter- 
blase,   d  Verwachsungsmembran.    6/6  der  nat  Gr. 

Einen  Echinococcus  mit  einer  exogenen  Prolife ration  nennt 
man  Echinococcus  granulosus  (scolecipariens  Küchenmeister) 
oder  wohl  auch  E.  veterinorum,  letzteres  deshalb,  weil  er  bei  Haus- 
tieren häufig  vorkommt. 

Eine  zweite  zusammengesetzte  Form  des  Echinococcus  ist  der 
E.  hydatidosus.  Er  ist  charakterisiert  durch  die  Anwesenheit  von 
inneren  Tochterblasen  (567  c).  Nach  Angaben  von  Naunyn 
können  die  Scolices  und  Brutkapseln  eine  blasige  Metamorphose  ein- 
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gehen  und  so  zu  Tochterblasen  werden.  Die  Tochterblasen  erzeugen 
bisweilen  in  weiterem  Verlaufe  Enkelblasen.  Bei  Bildung  zahlreicher 
Tochterblasen  kann  die  Hauptblase  eine  sehr  bedeutende  Größe  erreichen. 

Die  Infektion  des  Menschen  erfolgt  durch  Aufnahme  der 
Eier  der  bei  den  Hunden  vorkommenden  Tänie.  Am  häufigsten  ist 
der  Sitz  der  Blasen  die  Leber,  doch  findet  sich  der  Echinococcus  ge- 
legentlich in  den  verschiedensten  Organen,  wie  z.  B.  in  der  Lunge,  der 
Milz,  den  Nieren,  dem  Darm,  in  einem  Knochen  oder  im  Herzen.  Ab- 
gesehen von  der  Gewebsverdrängung  und  der  lokalen  Entzündung,  die 
er  verursacht,  zieht  er  für  den  Träger  oft  keine  schädlichen  Folgen 
nach  sich.  Häufig  stirbt  er  bei  einer  gewissen  Größe  (Walnuß-  bis 
Apfelgröße)  ab,  die  Flüssigkeit  wird  resorbiert,  die  Blase  schrumpft, 
es  bleibt  im  Innern  nur  ein  fettiger,  käsiger  Detritus,  welcher  häufig 
zu  einer  mörtelartigen  Masse  verkalkt.  Die  Haken  erhalten  sich  darin 
sehr  lange. 

In  anderen  Fällen  wird  der  Echinococcus  größer,  namentlich  wenn 
sich  endogene  oder  exogene  Tochterblasen  entwickeln.  Er  kann  als- 
dann durch  seine  Größe  gefährlich  werden.  Mitunter  treten  nament- 
lich nach  Traumen  und  nach  Durchbruch  der  Blasen  in  diese  oder 
jene  Leibeshöhle  schwere  Entzündungen  auf.  Auch  Durchbruch  ins 
Blutgefäßsystem  kommt  vor  und  kann  zur  Verschleppung  von  Blasen 
und  zur  embolischen  Verstopfung  von  Gefäßen  führen.  In  günstigeren 
Fällen  erfolgt  ein  Durchbruch  nach  außen  oder  in  den  Darm. 

Spontan  eintretende  Verbreitung  von  Blutkapseln  und  Scolices  in 
demselben  Wirt,  sowie  experimentelle  Uebertragung  derselben  auf  einen 
anderen  Wirt  (Alexinsky,  D£v£)  kann  zur  Bildung  neuer  Blasen 
führen. 

Der  als  Echinococcus  alveolarls  s.  multilocularis  bezeichnete 
Parasit  präsentiert  sich  als  ein  harter  Tumor,  der  seinen  Sitz  am 
häufigsten  in  der  Leber,  selten  in  anderen  Organen  (Gehirn,  Milz, 
Nebenniere)  hat  und  einen  alveolären  Bau  (Fig.  568)  besitzt,  indem 
eine  derbe,  schwielige  Bindegewebsmasse  äußerst  zahlreiche  Hohlräume 
beherbergt.  Ihr  Inhalt  ist  gallertig  durchscheinend  oder  besteht  aus 
Flüssigkeit  und  Gallerte.  Die  Form  der  Hohlräume  ist  zum  Teil 
kugelig,  zum  Teil  unregelmäßig  gestaltet.  Gewöhnlich  haben  sich  da 
oder  dort  durch  Erweichung  und  Zerfall  des  Parenchyms  ulceröse 
Höhlen  (c)  gebildet.  An  anderen  Stellen  ist  das  Gewebe  käsig-fibrös, 
nekrotisch,  oder  verkalkt,  oder  es  ist  das  Gewebe  gallig  imprägniert. 
Bald  tritt  mehr  die  käsige  Entartung  der  Wucherung,  bald  mehr  der 
alveoläre  Bau  in  den  Vordergrund.  Wo  die  Entwickelung  der  Kolonieen 
weiterschreitet,  erscheinen  im  Gewebe  graue  und  gelbe  Knötchen  (d), 
in  denen  Höhlen  mit  Kolloidpfröpfen  (Chitinbläschen  und  Knäuel)  sich 
entwickeln.  Der  exquisit  alveoläre  Bau  hat  Veranlassung  gegeben, 
den  Echinococcus  für  eine  alveoläre,  kolloidhaltige  Geschwulst  der 
Leber  zu  erklären.  Erst  Virchow  erkannte  die  wahre  Natur  des- 
selben und  wies  nach,  daß  die  sogen.  Kolloidmassen  Echinococcus- 
bläschen  sind. 

Nach  Untersuchungen  von  Melnikow-Raswedenkow  ist  der 
Alveolarechinococcus  als  eine  besondere  Species  anzusehen,  die  sich 
in  dem  Gewebe  des  Wirtes  in  eigenartiger  Weise  vermehrt  und  in 
manchen  Fällen  auch  durch  Lymph-  und  Blutgefäßmetastasen  von  dem 
ersten  Entwickelungsorte  auf  andere  Organe  (Lymphdrüsen,  Lunge,  Ge- 
hirn) übergreift. 
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Verbreitet  sich  der  Alveolarechinococcus  in  irgend  einem  Organe, 
z.  B.  in  der  Leber,  auf  die  Nachbarschaft,  so  findet  man  im  Gewebe 
feinkörnige,  mehrkernige  protoplasmatische  Gebilde,  welche  von  Granu- 
lationsgewebe umgeben  sind.  Weiterhin  entwickeln  sich  kleine  Chitin- 
blasen oder  auch  gefaltete  Membranen,  die  mit  körniger  Masse  belegt  sind, 
während  das  Granulationsgewebe  zu  Bindegewebe  wird.  Die  meisten 
Blasen  bleiben  steril,  Scolices  entwickeln  sich  nur  in  wenigen.  Ovoide, 
körnige  Gebilde  mit  dünnen  Membranen  werden  von  Melnikow  eben- 
falls als  Embryonen  angesehen.  Die  Chitinmembranen,  die  in  Granu- 
lationsgewebe liegen,  sind  oft  von  Riesenzellen  umgeben. 

Die  Lebensgeschichte  des  Alveolarechinococcus  außerhalb  der 
Organparenchyme  ist  unbekannt;  Verfütterung  an  Hunde  hat  keinen 
positiven  Erfolg;  es  scheint,  daß  die  Embryonen  und  die  Scolices  des- 
selben im  Hundedarm  nicht  entwickelungsfähig  sind. 
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Fig.  568.  Stück  aus  einem  Echinococcus  multilocularis  im  Durch- 
schnitt, o  Alveolär  gebautes  Echinococcusgewebe.  b  Lebergewebe,  c  Erweichung?' 
höhle,    d  Frische  Knötchen.    Naturliche  Größe. 

Der  gewöhnliche  Echinococcus  ist  sehr  verbreitet,  doch  nicht  sehr 
häufig;  am  häufigsten  kommt  er  in  Island  vor,  wo  die  Bewohner  in 
enger  Berührung  mit  den  Hunden  leben.  Der  Alveolarechinococcus  ist 
hauptsächlich  in  der  Schweiz,  in  Süddeutschland,  Oesterreich  und  in 
Rußland  beobachtet. 
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§194.  Bothrlocephalus  latus  (Bremser), 
der  (xrubenkopf,  ist  der  ansehnlichste  Band- 
wurm des  Menschen,  der  bis  zu  5 — 8  m  mißt 
und  aus  3000—4000  kurzen,  aber  breiten 
Gliedern  besteht  (Fig.  569),  die  in  den  mitt- 
leren Teilen  am  breitesten  sind  und  am  Ende 
wieder  schmäler  werden.  Die  Länge  der  größ- 
ten Glieder  beträgt  3,5  mm,  die  Breite  10 
bis  12  mm. 

Der  Kopf  (Fig.  570)  hat  eine  längsovale 
oder  keulenförmige  Gestalt,  ist  2,5  mm  lang 
und  1,0  mm  breit,  etwas  abgeplattet,  besitzt  an 
jedem  Seitenrande  eine  spaltförmige  Sauggrube 
und  sitzt  auf  einem  fadendünnen  Halsteil. 

Der  Körper  ist  dünn  und  flach  wie  ein 
Band,  nur  das  Mittelfeld  der  Glieder  springt 
etwas  nach  außen  vor.    An  dieser  Stelle  findet 
sich  der  Uterus  in  Form  eines  einfachen  Ka- 
nals, der  eine  Anzahl  von  Schlangenwindungen 
(Fig.  571  m)  bildet.     Sammeln  sich  in  dem- 
selben  die  Eier  in  größerer  Menge   an,    so 
legen  sich  die  seitlichen  Bögen  des 
Uterus  schlingenförmig  zusammen, 
so  daß  eine  eigentümliche  rosetten- 
förmige   Zeichnung  entsteht.     Die 
Geschlechtsöffnungen  liegen  in  der 
Mittellinie    der    Bauchfläche,    dem 
vorderen    Rande    des  Gliedes    ge- 
nähert, die  weibliche  Oeffnung  (o) 
dicht  hinter  der  männlichen  (/*). 

Fig.  569.  Bothriocephalus  latus 
(nach  Leuckabt).    Natürl.  Gr. 

Fig.  570.  Kopf  des  Bothrio- 
cephalus  latus  Bremser,  vergrößert 
(nach  Heller). 
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Fig.  570. 


Fig.  569. 
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Der  Keimstock  (g)  ist  ein  paariges  Organ,  das  in  der  Mittelschicht 
liegt;  die  Dotterkammern  (h)  sind  dagegen  in  der  Rindenschicht  ein- 
gelagert. Hinter  dem  Sammelrohr  (i)  der  Dotterkammern  liegt  die 
Schalendrüse  (Je).  Die  Hoden  bestehen  aus  hellen  Bläschen  (6),  die  in 
den  seitlichen  Teilen  der  Mittelschicht  liegen  und  durch  feine  Kanäl- 
chen (c)  mit  dem  Samenleiter  (d),  der  im  Cirrusbeutel  (e  f)  endet,  in 
Verbindung  stehen. 

Die  Eier  (Fig.  572)  haben  eine  ovale  Form  und  eine  Länge  von 
0,07,  eine  Dicke  von  0,045  mm.  Sie  sind  von  einer  dünnen,  braunen 
Schale  umgeben,  deren  vorderer  Pol  ein  deutlich  abgesetztes,  klappen- 
förmiges  Deckelchen  bildet. 
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Fig.  571.  Mittelstück  einer  Proglottis  von  Bothriocephalus  latus, 
von  der  Dorsalfläche  aus  gesehen.  Die  Rindenschicht  des  Gliedes  ist  bis  auf  einen 
Saum  an  den  Seitenteilen  entfernt  und  die  Mittelschicht  dadurch  bloßgelegt  (nach 
Sommer),  a  Seitengefäße,  b  Hodenbläschen,  c  Hodenkanälchen.  d  Samenleiter. 
e  Hinterer,  /  vorderer  Hohlmuskelapparat  (Cirrusbeutel  des  Samenleiters),  g  Keim- 
stock.  h  In  der  Bindenschicht  liegende  Dotterkammern.  %  Sammelröhre  des  Dotter- 
stockes, deren  Zweige  auf  der  ventralen  Seite  nach  den  Dotterkammern  ziehen. 
k  Schalendrüse.  I  Anfang  des  Uterus,  m  Schlingen  des  mit  Eiern  gefüllten  Uterus, 
dessen  Oeffnung  auf  der  Vorderfläche  des  Gliedes  liegt  n  Scheide,  o  Scheiden- 
öffnung.   Vergr.  35. 


Der  Bothr.  latus  kommt  namentlich  in  der  Schweiz,  im  Nordosten 
von  Europa,  in  Holland  und  in  Japan  vor  und  lebt  wie  die  Tänien  im 
Dünndarm  des  Menschen.  Nach  Bollinger  ist  er  auch  in  München 
ziemlich  häufig.  Die  erste  Entwickelung  der  Eier  erfolgt  im  Wasser. 
Nach  Monaten  entwickelt  sich  ein  (Fig.  573)  mit  6  Häkchen  bewaff- 
neter und  mit  Flimmerhaaren  bedeckter  Embryo  (Oncosphaera). 
Derselbe  entwickelt  sich  in  einem  noch  unbekannten  Zwischenwirt  zu 
einer  Finne  (Plerocercoid),  welche  nach  den  Untersuchungen  von 
Braun  in  den  russischen  Ostseeprovinzen  vornehmlich  den  Hecht  und 
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die  Quappe  als  zweiten  Zwischenwirt  aufsucht  und  sich  in  den  Muskeln 
oder  in  den  Eingeweiden  dieser  Tiere  zu  einem  geschlechtslosen  Band- 
wurm ausgestaltet.  Nach  Grassi  und  Parona  kommt  die  Finne  des 
Bothriocephalus  latus  in  Italien  sowohl  beim  Hecht  als  bei  dem  Fluß- 
barsch vor;  in  Japan  ist  sie  am  häufigsten  (Ijima,  Leuckart)  bei 
Onchorhynchus  Perryi  zu  finden.  Zschokke  fand  sie  unter  den  Fischen 
des  Genfer  Sees  bei  Lota  vulgaris,  Perca  fluviatilis,  Salmo  Umbla,  Esox 
lucius,  Trutta  vulgaris  und  Tr.  lacustris.  Am  häufigsten  ist  sie  bei  der 
Quappe  (Lota  vulgaris)  und  beim  Barsch  (Perca  fluviatilis).  Gelangt 
dieselbe  durch  Genuß  der  genannten  Fische  in  den  Darmkanal  des 
Menschen,   so  erlangt  sie   wieder  Geschlechtsreife.    Nach  Braun   und 


Fig.  572.  t 

Fig.   572.     Eier  von  Bothrio-  V*. 

cephalus    latus,    eines    nach    Ent-  \- 

leerung  des  Dottehnhaltes  (nach  Leu-  \ 

CKART). 

Fig.  573.  Freier  Embryo  von 
Bothriocephalus  latus  mit 
Flimmerkleid  (nach  Leuckart).  Fig.  573. 

Parona  kann  man  die  Finne  auch  beim  Hunde  und  bei  der  Katze  zur 
Entwickelung  bringen.  Bei  Anwesenheit  von  Bothriocephalen  im  Darm 
kann  sich  eine  allmählich  zunehmende  Anämie  einstellen,  welche 
der  perniciösen  Anämie  gleicht.  Die  Verminderung  der  roten  Blut- 
körperchen und  des  Hämoglobingehaltes  des  Blutes  kommt  wahrschein- 
lich dadurch  zu  stände,  daß  beim  Absterben  des  Bandwurms  ein  die  Blut- 
körperchen schädigendes  Gift  in  die  Säftemasse  des  Körpers  übergeht. 

Bothriocephalus  cordatus  (Leuckart)  ist  ein  Bandwurm  von  80—115  cm  Länge 
mit  einem  herzförmigen  Kopf,  dessen  Saugrinnen  flächenständig  sind.  Die  Breite  der 
reifen  Glieder  beträgt  7—8  mm,  die  Länge  3—4  mm.  In  Grönland  und  Island  ist 
er  ein  häufiger  Parasit  der  Hunde,  der  Seehunde  und  des  Walrosses  und  findet  sich 
gelegentlich  auch  beim  Menschen.    Die  Finne  lebt  ebenfalls  in  Fischen. 

Bothriocephalus  Mansoni  (Cobbold),  s.  liguloides  (Leuckart)  ist  die 
Finne  (Plerocercoid)  eines  Bandwurms,  die  einige  Male  (Manson,  Ijima,  Mubata) 
in  dem  Körpergewebe  und  in  den  ableitenden  Harn  wegen,  resp.  im  Harn  beobachtet 
worden  ist;  seine  Herkunft  ist  nicht  bekannt. 

Bothriocephalus  felis,  der  bei  den  Katzen  vorkommt,  ist  dem  Bothrio- 
cephalus latus  ähnlich. 

Bothriocephalus  latus  kommt  auch  beim  Hunde  vor. 
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B.  Nemathelminthen,  Rundwürmer. 

§  195.  Die  als  Parasiten  vorkom- 
menden Rundwürmer  gehören  alle 
zu  den  Nematoden.  Sie  besitzen  einen 
cylindrischen,  schlanken,  gestreckten,  mit- 
unter fadenförmigen  Körper  ohne  Seg- 
mente und  Anhänge.  Die  Cuticula  ist 
dick  und  elastisch.  Die  Mundöffnung  end- 
ständig, bald  mit  weichen,  bald  mit  ver- 
hornten Lippen  versehen.  Der  gestreckte 
Darm  durchsetzt  mit  Pharynx  und  Chylus- 
magen  die  ganze  Leibeshöhle  (Fig.  574), 
B  um  in  kurzer  Entfernung  von  dem  meist 
pfriemenförmigen  Hinterleibsende  an  der 
Bauchfläche  auszumünden.  Die  Geschlechts- 
organe und  ihre  Oeffnungen  gehören  der 
Bauchfläche  an.  Die  weibliche  Geschlechts- 
öffnung liegt  in  der  Gegend  der  Körper- 
mitte, seltener  dem  Vorder-  oder  Hinter- 
ende genähert  (Fig.  574  A  a),  die  männ- 
liche fällt  mit  dem  After  zusammen  (B  c). 
Die  Chitinbekleidung  des  Afterdarmes 
bildet  bei  Männchen  Haftorgane  für  die 
Begattung.  Die  Männchen  sind  meist 
kleiner  als  die  Weibchen.  Die  Entwicke- 
lung  ist  eine  direkte,  die  Metamorphosen 
sind  wenig  auffallend.  Die  beim  Menschen 
vorkommenden  Nematoden  sind  teils  harm- 
lose Parasiten  des  Darmes,  teils  sind  sie 
sehr  gefährliche ,  mitunter  todbringende 
Parasiten  verschiedener  Organe. 

§  196.  Ascaris  lumbricoides,  der 
gemeine  Spulwurm  (Fig.  574),  ist  ein 
cylindrischer,  an  den  Enden  sich  zuspitzen- 
der Wurm  von  hellbräunlicher  oder  röt- 
licher Färbung.  Das  Weibchen  (A)  ist 
25—40  cm  lang,  das  Männchen  (B)  be- 
deutend kleiner,  und  sein  hinteres  Leibes- 
ende hakenförmig  gebogen,  mit  zwei 
Spicula  (c)  oder  Chitinstäbchen   versehen. 

Fig.  574.  Ascaris  lumbricoides  (nach 
Perls).  A  Weibchen.  B  Männchen  in  natürlicher 
Größe.  Bei  a  die  weibliche  Geschlechtsöffnung. 
c  Die  beiden  Spicula  des  Männchens.  6  Das  ver- 
größerte Kopfende  des  Tieres  mit  den  3  Lippen. 

Fig.  575.  Ei  von  Ascaris  lumbricoides 
(nach  Leuckart)  mit  Schale  und  Eiweißhülle. 
Vergr.  300. 


Fig.  574. 


Nematoden.  771 

Die  Mundöffnung  (6)  wird  von  drei  muskulösen  Lippen  umgeben, 
die  sehr  feine  Zähne  tragen.  Die  Geschlechtsöffnung  des  Weibchens 
(A  a)  liegt  vor  der  Körpermitte.  Die  Eier,  welche  die  reifen  Weibchen 
in  ungeheuren  Mengen  beherbergen,  haben  im  ausgebildeten  Zustande 
eine  doppelte  Schale  (Fig.  575)  und  um  dieselbe  eine  Eiweißhülle. 
Die  Größe  beträgt  50—70  fi.  Der  Wurm  bewohnt  den  ganzen  Darm- 
kanal, am  häufigsten  den  Dünndarm.  Es  ist  der  häufigste  Parasit  des 
Menschen  und  findet  sich  oft  in  zahlreichen  Exemplaren  vor.  Bei  An- 
wesenheit reifer  Weibchen  enthält  der  Kot  Eier  in  großer  Zahl.  Die- 
selben sind  sehr  resistenzfähig  gegen  äußere  Einflüsse,  z.  B.  gegen 
Austrocknen  und  Einfrieren. 

Die  Eier  bedürfen,  um  sich  zum  Spulwurm  zu  entwickeln,  keines 
Zwischenwirtes  (Lutz,  Leuckart,  Grassi,  Epstein),  so  daß  also  der 
Mensch  sich  durch  Verschlucken  der  aus  dem  Darm  entleerten,  im 
Kot  gereiften  Eier  infizieren  kann.  Nach  Fütterungsversuchen,  welche 
Epstein  mit  Eiern,  die  lange  in  feuchtem  Kot  kultiviert  worden  waren, 
an  Menschen  angestellt  hat,  erreicht  der  Spulwurm  10—12  Wochen 
nach  dem  Genuß  der  Eier  Geschlechtsreife,  und  es  ist  das  Männchen 
alsdann  13 — 15  cm,  das  Weibchen  20 — 30  cm  lang.  Bemerkbare  Stö- 
rungen pflegt  seine  Anwesenheit  im  Darme  meist  nicht  herbeizuführen. 
Nur  wenn  er  in  großen  Mengen  zugegen  ist,  verursacht  er  zuweilen, 
namentlich  bei  Kindern,  Darmkatarrh,  Erbrechen,  nervöse  Störungen 
und  Konvulsionen.  Mitunter  kriecht  er  in  normale  und  pathologische 
Oeffnungen  in  der  Wand  des  Darmkanals  und  ruft  dadurch  Beschwerden 
hervor.  So  kann  er,  wenn  er  in  den  Ductus  choledochus  gelangt, 
Gallenstauung  bewirken.  Dringt  er  durch  ein  Geschwür  nach  außen 
in  die  Bauchhöhle  oder  in  einen  Bruchsack,  so  kann  er  Entzündung 
der  betreffenden  Gewebe  veranlassen.  Nach  Leuckart  soll  er  auch 
die  unverletzte  Darmhaut  passieren  können.  Häufig  geht  er  per  anum 
mit  dem  Stuhl,  zuweilen  auch  per  os  durch  Erbrechen  ab.  Vom  Rachen 
aus  kann  er  in  den  Kehlkopf  einwandern. 

Bei  Haustieren  kommen  Ascariden  ebenfalls  häufig  vor.  Ascaris  lumbri- 
coides kommt  beim  Schwein  (A.  suilla)  und  Rind  (A.  vituli)  vor.  Ascaris  megalo- 
cephala,  ein  Spulwurm,  dessen  Weibchen  18—37  cm  lang  ist,  ist  ein  häufiger 
Darmparasit  des  Pferdes  und  des  Esels.  Ascaris  mystax,  dessen  Weibchen  eine 
Länge  von  12  cm  erreicht,  kommt  häufig  bei  Hunden  und  Katzen  vor  und  ist  auch 
bei  Menschen  beobachtet;  verschiedene,  als  Heterakis  bezeichnete  Arten  kommen 
bei  dem  Geflügel  vor.  Heterakis  maculosa,  der  Taubenspulwurm,  kann,  falls  er  in 
großen  Mengen  im  Taubendarm  auftritt,  die  Tauben  töten.  , 

Literatur  über  Ascaris  lumbricoides. 

Epstein,   Uebertragung  des  Spulwurms,  Jahrb.  f.  Kinderheük.  SS.  Bd.  189$. 

Grassi,    Intorno  all'  Ascaris  lumbricoides,    Gazz.  degli  Ospedali  II  1881   u.  CbL  /.  Baku 

III  1888;  Trichocephalus-  u.  Ascarisentwickelung,  ibid.  1 1887. 
Huber,  Bibliographie  der  Hin.  Helminthologie,  München  1898. 
Kitt,  Lehrb.  d.  path.-anat.  Diagnostik  II,  Stuttgart  1896. 
Leuckart,    V eher  gangsweise  des  Ascaris  lumbricoides,  Cbl.  f.  Bakt.  II  1887. 
Lutz,  Zur  Frage  der  Invasion  von  Taenia  elliptica  u.  Ascaris  lumbricoides,    Cbl.  f.  Bakt. 

II  1887;   Uebertragung  des  menschlichen  Spulwurms,  ib.  III  1888. 
Peiper,   Tierische  Parasiten,  Ergebn.  d.  allg.  Path.  III  1897  u.   VII  1902  (Lit.). 
Saltykowf  Ascaridosis  hepatis,  Z.  f.  Heilk.  XXI  1900. 

§  197.  Oxyurls  yermicularls,  der  Pfriemen  schwänz  oder 
Madenwurm  (Fig.  576),  ist  ein  kleiner  Rundwurm,  das  Weibchen 
10  mm  lang  (a  b),  am  hinteren  Ende  pfriemenförmig  zugespitzt,   das 
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Männchen  4  mm  lang  (c),  hinten  stumpf  endend,  der  After  mit  einem 
Spiculum  versehen. 

Die  Eier  (Fig.  577  a\  die  der  Leib  des  Weibchens  oft  in  unge- 
heuren Mengen  beherbergt,  sind  50  n  lang  und  24  /n  breit,  haben  eine 
flache  und  eine  gewölbte  Fläche  und  eine  Schale,  die  von  einer  dünnen 
Eiweißlage  überzogen  ist.  Oxyuris  vermicularis  bewohnt  den  Dick- 
darm und  den  untersten  Teil  des  Dünndarmes.  Nach  Zenker  und 
Heller  finden  sich  nur  die  befruchteten  reifen  Weibchen  im  Dickdarm, 

die  jüngeren  Individuen  und  die  Männ- 
chen im  Dünndarm.  Sie  kommen  sehr 
häufig  in  mehr  oder  weniger  großen 
Mengen  vor.  Des  Nachts  wandern  sie 
gerne  aus  dem  Rectum  in  die  Um- 
gebung des  Anus  aus,  gelangen  auch 
wohl  in  die  Scheide  und  erregen  Jucken. 
Sie  können  ferner  auch  durch  den 
Uterus  und  die  Tuben  in  das  Becken 
vordringen.  Im  Beckenperitoneum  sind 
mehrfach  abgekapselte  Tiere  oder 
wenigstens  Eier  von  solchen  beobachtet 
worden.  Ob  sie  die  Darmwand  durch- 
dringen können  (Vüillemin),  ist  nicht 
sichergestellt.  Wagener  fand  in  der 
Submucosa  des  Darmes  abgestorbene, 
verkalkte  Exemplare. 


Fig.  576. 

Fig.  576.  Oxyuris  vermicularis.  a  Geschlechtsreifes  Weibchen,  b  Mit 
Eiern  gefülltes  Weibchen,    c  MänDchen  (nach  Heller).    Vergr.  10. 

Fig.  577.  Eier  von  Oxyuris  vermicularis  in  verschiedenen  Stadien 
der  Entwickelung  (nach  Zenker  und  Heller),  a,  6,  c  Dotterfurchung.  d  Kaul- 
quappen förmiger,  e  wurmförmiger  Embryo.    Vergr.  250. 


Damit  die  Eier  zur  Entwickelung  kommen  (Fig.  577  a — e),  müssen 
sie  nach  Abgang  mit  dem  Kote  wieder  in  den  Magen  des  Menschen 
oder  eines  Tieres  gelangen.  Sehr  wahrscheinlich  steckt  sich  der  Be- 
sitzer von  Oxyuren  selbst  wieder  an,  indem  z.  B.  die  beim  Kratzen  an 
den  Fingern  haften  gebliebenen  Eier  später  in  den  Mund  gelangen. 

Die  Eier  vertragen  das  Austrocknen  sehr  gut  und  können  in  diesem 
Zustande  da-  und  dorthin  verschleppt  werden. 
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Literatur  über  Oxyuris. 

Heller,  Oxyuris  vermicularis,  Handb.  v.  Ziemssen  VII  u.  D.  A.  f.  klin.  Med.  77.  Bd.  190S. 
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§  198.  Anchylostoma  duodenale  (Dochmius  duodenalis  s. 
Strongylus  duodenalis)  ist  ein  kleiner,  zu  der  Familie  der 
Strongyliden  gehörender  Wurm,  der  den  oberen  Teil  des  Dünn- 
darmes bewohnt  (Fig.  578).  Der  walzenförmige  Körper  des  Weibchens 
besitzt  eine  Länge  von  5 — 18  mm,  des  Männchens  6 — 10  mm.  Das 
Kopfende  (Fig.  579)  ist  nach  der  Rückenfläche  zu  gebogen  und  besitzt 
eine  bauchige  Mundkapsel  (d).  Sie  ist  am  Rücken  fast  vollständig  ge- 
spalten und  der  Spalt  von  zwei  chitinösen  Lamellen  bedeckt.  Am 
Bauchrande  finden  sich  4  eingebogene  (6),  am  Rückenrande  2  senkrecht 
stehende  Zähne  (c),  welche  sämtlich  durch  chitinöse  Spangen  zusammen- 
gehalten werden. 

Das  Männchen  besitzt  am  hinteren  Körperende  eine  dreilappige 
Bursa  (Fig.  578  i)  und  2  dünne,  grätenförmige  Spicula  (p).  Beim 
Weibchen  ist  das  hintere  Ende  zugespitzt  und  trägt  einen  pfriemen- 
förmigen  Stachel,  die  Vulva  liegt  hinter  der  Körpermitte.  Die  ovalen 
Eier  (Fig.  580)  sind  44—67  /*  lang,  23—40  /*  breit.  Sie  machen  die 
ersten  Furchungsstadien  im  Darm  des  Menschen  durch  (a—  d\  ent- 
wickeln sich  in  warmem,  schlammigem  Wasser  weiter  (e  f)  und  können, 
in  den  Darmkanal  des  Menschen  verbracht,  sofort  wieder  zu  geschlechts- 
reifen  Tieren  heranwachsen.  Mit  seinen  Zähnen  arbeitet  sich  der  Wurm 
in  der  Schleimhaut  bis  zur  Submucosa  und  saugt  sich  mit  Blut  voll. 
Seine  Ansatzstelle  ist  später  durch  eine  kleine  Ekchymose,  in  deren 
Mitte  ein  weißer  Fleck  mit  einem  zentralen  Löchelchen  liegt,  gekenn- 
zeichnet. Mitunter  findet  man  in  der  Darmschleirahaut  kleine,  mit  Blut 
gefüllte  Höhlen,  welche  je  einen  aufgerollten  Wurm  einschließen.  Er 
verursacht  in  größeren  Mengen  andauernd  erhebliche  Blutverluste,  die 
zu  hochgradiger  Anämie  des  Trägers  führen  (ägyptischeChlorose), 
doch  kommt  er  auch  nicht  selten  bei  Individuen  vor,  die  keine  krank- 
haften Erscheinungen  bieten.  Der  Parasit  ist  in  den  Tropen  häufig, 
auch  in  Japan.  Nach  Griesinger  und  Bilharz  leidet  daran  etwa 
der  vierte  Teil  der  Bevölkerung  Aegyptens.  Bei  den  Arbeiten  im 
Gotthardtunnel  kam  er  sehr  oft  zur  Beobachtung.  Nach  Menche  und 
Leichtenstern  sind  die  Ziegelfelder  der  Rheinprovinz  großenteils 
ebenfalls  mit  Anchylostoma  infiziert  (Ziegelbrenneranämie). 

Im  Jahre  1903  war  der  Wurm  unter  der  Belegschaft  der  Zechen 
des  Oberbergamtsbezirkes  Dortmund  ganz  außerordentlich  verbreitet, 
so  daß  im  Herbst  des  Jahres  über  1700  Wurmbehaftete  festgestellt 
werden  konnten. 

Die  Uebertragung  erfolgt  am  häufigsten  durch  den  Genuß  der 
Larven  mit  dem  Trinkwasser  und  den  Speisen.  Nach  Untersuchungen 
von  Loos  und  Schaudinn  können  die  Larven  auch  durch  die  Haut 
in  Venen  eindringen,  gelangen  von  da  in  die  Lungen  und  wandern 
von  hier  durch  Bronchien,  Trachea  und  Kehlkopf  in  den  Darmtraktus, 
und  man  kann  bei  Versuchen  an  Affen  die  Larven  schon  nach  24  Stunden 
im  Darm  finden. 
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Fig.  579. 


Fig.  578. 


Fig.  578.  Männchen 
von  Anchylostoma  duo- 
denale (nach  Schülthess). 
a  Konf  mit  Mundkapsel,  b 
Oesophagus,  c  Darm,  d  Anal- 
drüsen, e  Halsdrüsen.  /  Haut 
g  Muskelschicht,  h  Porus  ex- 
cretorius.  i  Dreilappige  Bursa. 
k  Rippen  der  Bursa.  I  Hoden- 
kanal, tn  Vesicula  seminalis. 
n  Ductus  ejaculatoriu8.  o 
Rinne  desselben,  p  Penis. 
q  Penisscheide.    Vergr.  20. 


Fig.  579.  Kopfende  von  Anchylostoma  duodenale  (nach  Schülthess). 
a  Mundkapsel,  b  Zahne  des  Bauchrandes,  c  Zähne  des  Rückenrandes,  d  Mundhöhle. 
e  Hautwulst  an  der  ventralen  Weite  des  Kopfes.  /  Muskelschicht,  g  Rückenspalte. 
ä  Oesophagus.  Vergr.  100. 

Fig.  580.  Eier  von  Anchylostoma  duodenale  (nach  Peräoncito  und 
Schulte ES8).  a—d  Verschiedene  Stadien  der  Furchung.  e  f  Eier  mit  Embryonen. 
Vergr.  200. 
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Eustrongylus  8tfS**j  ein  Palisadenwurm  von  roter  Farbe,  dessen  Weibchen  eine 
Länge  von  1  m  erreicht,  ist  ein  sehr  seltener  Parasit,  der  nur  einige  Male  im  Nieren- 
becken des  Menschen  beobachtet  wurde.  Häufiger  kommt  er  bei  Hunden  vor.  Er 
besitzt  eine  Mundöffnung  mit  6  Papillen,  das  Männchen  hat  am  hinteren  Leibesende 
eine  Bursa  mit  einfachem  Spiculum.  Die  Eier  sind  oval,  0,06  mm  lang,  mit  höckeriger 
Eiweißkapsel  versehen. 

Strongylus  longevaginatus,  ein  fadenförmiger,  weißer  Wurm  von  26  mm  Länge, 
ist  einmal  in  der  Lunge  eines  Kraben  beobachtet. 

Bei  den  Haustieren  kommen  Strongyliden  in  weit  größerer  Zahl  vor  als  bei 
den  Menschen  und  sind  teils  Bewohner  des  Darmes,  teils  der  Lunge  (Müller,  Die 
Nematoden  der  Säugetierlungen,  D.  Zeitsehr.  f.  Tiermed.  XV  1886). 

Dochmius  trigonocephalus  und  D.  stenocephalus  kommen  im  Darm 
des  Hundes  vor  und  verursachen  Anämie,  ähnlich  wio  das  Anchylostoma  beim  Menschen. 

Strongylus  armatus  ist  ein  häufiger  Parasit  der  Pferde,  der,  als  Embryo  in 
den  Darmtraktus  gelangt,  sich  in  die  Darmwand  einbohrt  (Olt)  und  durch  Ver- 
mittelung  der  Pfortader  der  Leber  und  der  Lunge  und  von  da  auch  den  Organen  des 
großen  Kreislaufes  zugeführt  wird.  Auf  dieser  Wanderung  kann  er  in  den  ver- 
schiedensten Organen  sich  entwickeln  und  die  Bildung  fibröser  Knötchen  verursachen, 
die  nach  dem  Absterben  des  eingeschlossenen  Parasiten  verkalken.  In  der  Darmwand 
kann  er  sich  sowohl  nach  direkter  Einwanderung  als  nach  embolischer  Einfuhr  ent- 
wickeln und  zur  Bildung  von  Höhlen  führen,  aus  denen  er  wieder  nach  dem  Darm- 
lumen  durchbricht  In  den  Arterien  des  Gekröses  zur  Geschlechtsreife  heranwachsend, 
verursacht  er  Gerinnungen  und  Aneurysmenbildung.  Von  dem  ausgebildeten  Wurm 
ist  das  Männchen  20—30  mm,  das  Weibchen  20—55  mm  lang. 

Strongylus  tetracanthus,  der  den  Dickdarm  des  Pferdes  bewohnt,  ver- 
ursacht in  größeren  .Mengen  eine  hämorrhagische  Enteritis. 

Strongylusparadoxusistein  außerordentlich  häufiger  Parasit  der  Schweine- 
lunge. Str.  capillaris,  Str.  commutatus  und  Str.  filaria  sind  häufige  Para- 
siten der  Ziegen-  und  Schaflungen,  und  es  können  gleichzeitig  verschiedene  Species  in 
einer  Lunge  vorhanden  sein  (Schlegel,  Die  durch  Strang,  capillaris  verursachte 
Lungenwurmseuche  der  Ziege,  Arch.  f.  wies.  Tierheilk.  25.  Bd.  1899).  Letztere  ver- 
ursachen bei  Ziegen  und  Schafen  Bronchitis  und  knötchenförmige  proliferierende 
Lungenentzündungen ;  durch  Verschlucken  zahlreicher  Embryonen  kann  es  auch  zu 
Darmentzündungen  kommen. 

Strongylus  rufescens  und  Str.  paradoxus,  Nematoidium  ovis  pul- 
monale (Lydtin)  s.  Pseudalius  ovis  pulmonalis  (Koch)  sind  ebenfalls  Be- 
wohner der  Schaflunge,  und  es  verursachen  die  letzteren  eine  Pseudotuberkulose.  Str. 
contortus  kommt  häufig  im  Magen  der  Schafe  und  der  Ziegen  vor  und  verursacht 
Diarrhöe,  Anämie  und  Kachexie.  Str.  commutatus  und  Str.  pusillus  kommen 
in  der  Lunge  des  Hasen  und  des  Kaninchens,  Str.  syngamus  und  bronchialis 
in  der  Luftröhre  des  Geflügels  vor;  sie  verursachen  Entzündungen.  Str.  micrurus 
(Ströse,  Bau  von  Strongylus  micrurus,  D.  Zeitsehr.  f.  Tiermed.  XVIII 1892)  kommt 
bei  Kühen  und  Kälbern  sowohl  in  Arterienaneurysmen  als  in  den  Luftwegen  vor. 

Strongylus  pusillus  verursacht  bei  Katzen  eine  Lungenkrankheit,  die  Aehn- 
lichkeit  mit  Tuberkulose  hat  (  Jeanmaere,  lieber  die  hist.  Veränd.  der  Lunge  bei  der 
verminösen  Pneumonie  der  Katze  und  des  Hasen,  L-D.  Freiburg  1900).  Syngamus 
trachealis  (Klee,  Der  gepaarte  Luftröhrentowrm  des  Geflügels,  D.  tierärxt. 
Wochenschr.  1899)  ist  ein  gefährlicher  Parasit  des  Geflügels,  besonders  der  Fasanen, 
indem  er  in  größerer  Zahl  in  der  Luftröhre  auftritt  und  sich  an  der  Schleimhaut 
festsetzt.  Er  ist  durch  seine  rote  Färbung  leicht  kenntlich.  Ihm  ähnlich  ist  Syn- 
gamus bronchialis,  der  einige  Male  bei  Gänsen  und  Enten  beobachtet  wurde. 
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§  199.  Anguillula  Intestinalis  (Fig.  581)  ist  ein  Würmchen  von 
2,25  mm  Länge,  welches  als  Bewohner  des  Darms  vornehmlich  in  den 
Tropen  und  in  Italien,   vereinzelt  aber  auch  in  der  Schweiz,    in 

Deutschland,  in  Belgien  und 
Holland  beobachtet  ist  (wo- 
hin es  wohl  aus  Italien  ver- 
schleppt wurde),  und  zwar 
unter  ähnlichen  Verhält- 
nissen wie  das  Ankylostoma 
duodonale.  Nach  den  Unter- 
suchungen von  Leückart, 
Golgi,  Grassi,  Leichten- 
stern,  Zinn  u.  A.  ist  die 
Anguillula  intestinalis  ein 
Hermaphrodit,  dessen  Eier 
sich  schon  im  Darm  zu 
Embryonen  von  0,2  mm 
Länge  entwickeln,  und  bei 
Anwesenheit  zahlreicher 
Muttertiere  im  Darm  in 
großen  Mengen  im  Kot  zu 
finden  sind.  Im  Stuhl  ver- 
wandeln sie  sich  in  etwa 
12  Stunden  in  filariaförmige 
Larven,  welche,  in  den  Darm 
eines  Menschen  gelangend, 
wieder  zu  einer  parasiti- 
schen Anguillula  auswachsen 
und  von  neuem  entwicke- 
lungsfähigeEier  produzieren 
können.  Daneben  kommt 
aber  auch  eine  Entwicklung 
mit  einer  geschlechtlichen 
Zwischengeneration ,  eine 
Heterogonie  vor. 

Bei  Eintritt  einer  ge- 
schlechtlichen Entwicklung 
wachsen     die     Embryonen 


Fig.  581. 


Fig.  582. 


Fig.  581.  Anguillula  intestinalis  (nach 
Braun). 

Fig.  582.  Weibchen  von  Anguillula 
stercoralis  mit  Eiern  und  Embryonen  (nach 
Perroncito).    Vergr.  85. 
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außerhalb  des  Körpers  etwa  in  3  Tagen  zu  geschlechtsreifen  Tieren 
(Weibchen  1,2  mm,  Männchen  0,88  mm  lang)  heran,  welche  als 
Anguillula  oder  Rhabditis  stercoralis  (Fig.  582)  bezeichnet 
werden  und  früher  für  eine  besondere  Species  gehalten  wurden.  Die 
Embryonen  dieser  getrennt  geschlechtlichen  Individuen  entwickeln  sich 
wieder  zu  filariaförmigen  Larven,  die,  in  den  Darm  eines  Menschen 
gelangt,  wieder  zur  parasitischen  Anguillula  heranwachsen. 

Nach  Leichtenstern  und  Zinn  sind  die  filariaförmigen  Larven 
der  direkten  Entwicklung  viel  widerstandsfähiger  als  die  der  geschlecht- 
lichen. Die  geschlechtliche  Form  der  Vermehrung  tritt  vorwiegend  bei 
der  aus  den  Tropen  stammenden  Anguillula  auf,  während  bei  der  ein- 
heimischen (Ziegelarbeiter  aus  Deutschland,  Belgien,  Holland)  die 
direkte  Metamorphose  überwiegt  Leichtenstern  hat  dies  durch  die 
Annahme  erklärt,  daß  die  tropische  Anguillula  nach  ihrer  Einwanderung 
in  die  gemäßigte  Zone  sich  den  hier  herrschenden  minder  günstigen 
klimatischen  Außen  Verhältnissen  in  der  Weise  angepaßt  hat,  daß  die 
Anguillula  der  gemäßigten  Zone  immer  mehr  den  viel  einfacheren  und 
vom  Klima  unabhängigen  Entwickelungsmodus  der  direkten  Umwand- 
lung der  Embryonen  in  die  filariaförmigen  Larven,  die  direkt  wieder 
zur  parasitischen  Anguillula  heranwachsen,  begünstigt. 

Nach  Angabe  verschiedener  Autoren  soll  Anguillula  stercoralis. 
falls  sie  in  großer  Menge  vorkommt,  Diarrhöe  verursachen.  Nach 
Normand,  Grassi,  Golgi,  Leichtenstern  u.  A.  finden  sich  die 
Würmchen  vornehmlich  im  oberen  Dünndarm.  Nach  Leichtenstern 
und  Askanazy  dringen  reife  Tiere  und  Larven  nicht  nur  in  das 
Lumen  der  LiEBERKÜHNschen  Krypten,  sondern  auch  in  deren  Epithel 
und  in  das  Bindegewebe  der  Mucosa  ein  und  können  vereinzelt  auch 
die  Muscularis  mucosae  durchbrechen.  Muttertiere  legen  in  die  Darm- 
krypten ihre  Eier  ab.  Die  ausgeschlüpften  Embryonen  wandern  in  den 
Darm  hinein. 

Literatur  über  Anguillula  stercoralis  und  intestinalis. 
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Golgi  e  Montif  SuUa  storia  naturale  delle  cosl  dette  anguillule  stercorali  e  intestinali, 
Arch.  per  le  Sc.  Med.  X  1886. 

Qrassi  e  Perona,  Arch.  per  le  Sc.  Med.  XIII  1889. 

Grassi  e  Segre',  Nuove  osservazioni  suW  eierogenia  del  Rhabdonema  ( Anguillula)  intes- 
tinale, Rendie.  della  R.  Accad.  dei  Lincei  1887,  ref.  Cbl.  /.  Bakt.  II  1887. 

Huber,  Bibliogr.  d.  Hin.  Helminthologie,  Supp.  Jena  1898. 

v.  Kar  low,    Anguill.    intest,   als  Ursache   blutiger  Diarrhöe,    C.  f.  B.  Oriq.  XXXI  1902. 
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Orley,  Die  Rhabditiden  und  ihre  medizinische  Bedeutung,  Berlin  1886. 

Pappenheim  u.  Braun,  Ang.  intest,  in  Ostpreußen,  Cbl.  f.  Bakt.  XXVI  1899. 

Peiper,   Tierische  Parasiten,  Ergebn.  d.  allg.  Path.    VII  1902  (LU.J. 

Perroncito,  Arch.  p.  I.  Sc.  Med.  V  1881,  Arch.  ital.  de  biol.  II  u.  III,  Ann.  R.  Accad. 
di  Agricoltura  di  Torino  XIII,  u.  Journ.  de  Vanat.  et  de  la  phys.  XVIII. 

Teissier,  Anguillule  stercorale,  Arch.  de  med.  exp.  1895. 
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§  200.  Trichocephalus  dispar,  der  Peitschen  wurm,  ist  ein 
häutiger,  aber  wenig  schädlicher  Parasit,  doch  entnimmt  er  (Askanazy) 
der  Darmschleimhaut  Blut.  Er  bewohnt  das  Coecum  und  die  dem- 
selben benachbarten  Darmabschnitte  und  kommt  auch  bei  Haustieren 
vor.  Männchen  und  Weibchen  sind  4 — 5  cm  lang  (Fig.  583).  Die 
vordere  Leibeshälfte  (a  b)  ist  sehr  dünn,  fadenförmig,  die  hintere,  die 
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Geschlechtsorgane  (fglop)  tragende  Hälfte  bedeutend  dicker,  beim 
Weibchen  (B)  walzenförmig  gestreckt,  beim  Männchen  (A)  eingerollt 
und  mit  einem  Spiculum  (</)  versehen. 

Die  Eier  (Fig.  584)  sind  längsoval,  50  jti  lang,  sie  besitzen  eine 
dicke  braune  Schale,  welche  an  beiden  Polen  eine  zapfenförmige,  glas- 
helle Anschwellung  zeigt. 

Die  erste  Embryonalentwickelung  erfolgt 
im  Wasser  und  in  feuchter  Erde.  Sie  geht 
äußerst  langsam  vor  sich,  dauert  selbst  im 
Sommer  4—5  Monate,  in  der  kälteren  Jahres- 
zeit weit  länger.  Gegen  Kälte  und  Aus- 
trocknen sind  die  Eier  sehr  resistent.  Lit. 
s.  bei  Huber,  Bibliographie  der  klin.  Helmin- 
thologie, München  1893,  S.  213;  Askanazy, 
Der  Peitschenwurm,  D.  Arch.  f.  klin.  Med. 
57  Bd.  1896;  Heine,  Anatomie  der  Tricho- 
cephalen,  Cbl.  f.  Bakt.  XXVIII  1900. 


Fig.  583. 


Fig.  584. 


Fig.  583.  Trichocephalus  dispar  (nach 
Küchenmeister  und  Zürn).  A  Männchen.  B  Hin- 
teres Lei  bewende  des  Weibchens,  o  Kopfende.  6  Vorder- 
leib mit  Oesophagus,  c  Magen,  d  Darm,  e  Kloake. 
/  Samengang,  g  Penis.  I  Glockenförmige  Penisscheide 
mit  dem  Ende  des  Penis,  m  Darm  des  Weibchens, 
n  After,    o  Uterus,    p  Scheidenöffnung.    Vergr.  10. 

Fig.  584.  Ei  von  Trichocephalus  dispar 
(nach  Heller).    Verg.  350. 

Fig.  585.  Geschlechtsreife  Trichine. 
A  Weibchen.  B  Männchen  (nachLEUCKART).  Vergr.  120. 


Fig.  585. 
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§  201.  Trichina  splralls,  die  Trichine,  kommt  in  2  Formen 
zur  Beobachtung,  und  zwar  als  Darmtrichine  und  als  Muskeltrichine. 

Als  Darmtrichine  (Fig.  585)  erlangt  sie  Geschlechtsreife  und  stellt 
alsdann  ein  kleines,  mit  unbewaffnetem  Auge  eben  wahrnehmbares, 
haardünnes,  weißes  Würmchen  dar.  Das  Weibchen  (A)  ist  3  mm  lang, 
das  Männchen  (B)  erheblich  kleiner.  Der  Hinterleib  ist  bei  beiden 
Geschlechtern  gestreckt,  beim  Männchen  (B)  trägt  er  an  der  Rücken- 
hälfte 2  konische  Endzapfen,  die  nach  dem  Bauche  gerichtet  sind  und 
4  höckerförmige  Papillen  zwischen  sich  nehmen.  Statt  eines  Spiculums 
wird  bei  der  Begattung  die  muskulöse  Kloake  nach  außen  hervor- 
gestreckt. 

Der  Darmkanal  beginnt  mit  einem  muskulösen  Munddarm,  welcher, 
weiter  werdend,  in  die  Speiseröhre  übergeht,  die  in  ihrer  ganzen  Länge 
vom  sogenannten  Zellkörper,  d.  h.  einer  Reihe  großer  Zellen  umfaßt 
wird.  Der  an  die  Speiseröhre  sich  anschließende  Magen  bildet  eine 
flaschenförmige  Erweiterung  des  Darmes  und  ist  mit  feinkörnigen  Zellen 
belegt.  Der  Magen  geht  ohne  wesentliche  Aenderung  seiner  Struktur 
in  den  Darm  über,  der  sich  beim  Männchen  am  hinteren  Ende  mit 
dem  Samenleiter  zur  Kloake  vereinigt. 

Der  Hoden  besteht  aus  einem  Schlauche,  der  nahe  am  hinteren 
Körperende  mit  einem  Blindsack  beginnt,  sich  nach  vorn  bis  zum  Zell- 
körper zieht  und,  daselbst  umbiegend,  in  den  Samenleiter  übergeht. 

Die  Geschlechtsorgane  des  Weibchens  (A)  bestehen  in  einem  ein- 
fachen Ovarium,  einem  Uterus  und  einer  Scheide,  die  an  der  Grenze 
des  ersten  und  zweiten  Viertels  nach  außen  mündet.  Das  Ovarium 
bildet  ebenfalls  einen  dicht  am  hinteren  Körperende  gelegenen  Schlauch, 
in  dem  die  rundlichen  Eier 
entstehen,  und  der  nach 
vorn  in  den  schlauchförmi- 
gen Uterus  tibergeht. 

Die  Eier  entwickeln  sich 
schon  innerhalb  des  Uterus 
zu  Embryonen,  welche  frei 
geboren  werden. 

Die  Muskeltrichine 
(Fig.  586)  ist  ein  0,7  bis 
1,0  mm  langer  Wurm,  der 
in  den  Körpermuskeln  lebt. 
Derselbe  ist  meist  spiralig 
aufgerollt  und  liegt  in  einer 
Kapsel,  die  zuweilen  Kalk- 
salze enthält.  Zwischen  den 
Windungen  des  Wurmes 
findet  sich  eine  feinkörnige 
Masse. 

Eine  Kapsel  kann  2—3—5  Trichinen  enthalten. 

Gelangt  ein  Muskelstück,  das  lebende  Trichinen  enthält,  in  den 
Magen  eines  Wirtes,  z.  B.  des  Menschen,  so  werden  die  Kapseln  auf- 
gelöst, die  Trichinen  frei.  Im  Darmkanal  erfolgt  die  Entwicklung  zur 
Geschlechtsreife  in  2l/2  Tagen ;  alsdann  begatten  sie  sich.  Am  7.  Tage 
nach  der  Einfuhr  der  Muskeltrichinen  beginnt  die  Geburt  der  Em- 
bryonen, die  längere  Zeit,  wie  es  scheint,  wochenlang,  andauert.  Eine 
einzige    Trichine    kann    1000—1300  Junge    gebären.     Nach   Pagen- 


Fiff.  586.    Eingekapselte  Muskeltrichine 
(nach  Leuckabt).     vergr.  60. 
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Stecher,  Chatin,  Cerfontaine  und  Askanazy  dringen  die  weiblichen 
Trichinen  in  die  Darmzotten  und  deponieren  die  Embryonen  in  die 
Chylusgefäße,  von  wo  sie  ihre  Wanderung  antreten.  Wie  weit  sie  von 
da  passiv  mit  der  Lymphe  verschleppt  werden,  wie  weit  die  aktive 
Wanderung  an  ihrer  Verbreitung  beteiligt  ist,  ist  schwer  zu  entscheiden. 
In  den  Muskeln  angelangt,  dringen  sie  in  die  Primitivfaser  ein,  bringen 
deren  Inhalt  in  ihrer  Nachbarschaft  zur  Degeneration  und  wachsen  in 
etwa  14  Tagen  zu  ausgebildeten  Muskeltrichinen  heran.  In  der  Kach- 
barschaft der  Trichinen  stellen  sich  in  den  Muskelfasern  Wucherung 
der  Muskelkerne,  im  Bindegewebe  Entzündung  ein.  Anfangs  ist  die 
Trichine  nur  vom  Sarkolemm  eingeschlossen,  welches  über  ihr  hyalin 
verdickt  erscheint.  Weiterhin  tritt  aber  in  der  Umgebung  eine  ent- 
zündliche Granulationswucherung  auf,  die  zahlreiche  eosinophile  Zellen 
enthält  (Schleip),  welche  an  der  Außenfläche  des  Sarkolemms  Binde- 
gewebe produziert  und  auch  in  den  Sarkolemmschlauch,  dessen  Muskel- 
kerne zu  Grunde  gehen,  eindringt.  Im  Bindegewebe  der  Kapsel,  das 
besonders  stark  an  den  Polen  ausgebildet  ist,  können  sich  später  Fett- 
zellen entwickeln. 

Die  Darmtrichinen  haben  eine  beschränkte  Lebensdauer  von  5  bis 
8  Wochen.  Die  Muskeltrichinen  dagegen  können  sich  sehr  lange,  viel- 
leicht unbegrenzte  Zeit,  d.  h.  bis  zum  Tode  des  betreffenden  Indivi- 
duums, jedenfalls  Jahre  hindurch  erhalten,  doch  können  nach  Ehrhardt 
einzelne  schon  vor  der  Einkapselung  zu  Grunde  gehen.  Nach  längerer 
Zeit  findet  häufig  eine  Ablagerung  von  Kalksalzen  in  der  Kapsel,  be- 
sonders an  den  Polen,  statt,  wodurch  dieselbe  bei  auffallendem  Lichte 
glänzend  weiß,  bei  durchfallendem  trüb  und  dunkel  wird.  In  seltenen 
Fällen  verkalken  auch  die  abgestorbenen  Trichinen  selbst. 

Die  Trichine  ist,  außer  beim  Menschen,  bei  dem  Schweine,  der 
Katze,  dem  Hund,  der  Ratte,  der  Maus,  dem  Hamster,  dem  Iltis,  dem 
Fuchs,  dem  Marder,  dem  Dachs,  dem  Igel  und  dem  Waschbär  beobachtet. 
Durch  Fütterung  von  trichinösem  Fleisch  erhält  man  auch  bei  Kaninchen, 
Meerschweinchen,  Schafen,  Hunden  etc.  Muskeltrichinen.  Der  Mensch 
wird  durch  den  Genuß  des  ungekochten  Schweinefleisches  infiziert.  Die 
Invasion  der  Trichinen  ruft  bei  ihm  sehr  verschiedene  Erscheinungen 
hervor.  Der  Zufuhr  von  trichinösem  Fleisch  in  den  Darm  folgen  die 
Erscheinungen  eines  Darmkatarrhs.  Bei  Einwanderung  in  die  Muskeln 
treten  Schmerzen,  Schwellungen,  Oedeme,  Lähmungen  auf,  nicht  selten 
stellt  sich  Fieber  ein.  Im  Blute  tritt  eine  erhebliche  Vermehrung  der 
eosinophilen  Zellen  ein  (Opie,  Schleip).  Die  Symptome  sind  in  der 
4.-5.  Woche  am  intensivsten.  Nicht  selten  erfolgt  der  Tod.  Die  Heftig- 
keit und  Schwere  der  Erscheinungen  richtet  sich  im  allgemeinen  nach 
der  Zahl  der  in  die  Muskeln  einwandernden  Tiere. 

Am  reichlichsten  findet  man  die  Trichinen  im  Zwerchfell,  in  der 
Zunge,  den  Interkostalmuskeln,  den  Hals-  und  Kehlkopfmuskeln,  den 
Lendenmuskeln,  am  spärlichsten  in  entfernten  Extremitätenmuskeln.  In 
der  Nähe  der  Sehnenansätze  pflegt  die  Anhäufung  am  stärksten  zu  sein. 

Literatur  über  Trichina  spiralis  und  Trichinose. 

Askanazy,  Zur  Lehre  von  der  Trichinose,  Cbl.  f.  Bäht.  XV  1894  «•  V.  A.  141.  Bd.  1895. 
Cerfontaine,  Conlr.  d  Vit.  de  la  trichinöse,  A.  de  biol.  XIII  1898  u.  C.f.  B.  XXI 1897. 
Chatin,   La  trichine  et  la  trichinöse,  Paris  188S. 

Ehrhardt,  Muskelveränderungen  bei  Trichinose,  Beür.  v.  Ziegler  XX  1896. 
Graham,  Natnrgesch.  d.  Trichina  spir.t  A.  /.  mikr.  AnaL  L  1897. 
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Hertwig,  Entwiekelung  d.  Trichinenkapsel,  Münch.  med.  Woeh.  1896, 

Johne,  Der  Trichinenschauer,  Berlin  1904. 

Langerhans,   Ueber  regressive  Veränd.  d.  Trichinen  u.  ihrer  Kapseln,   V,  A,  ISO.  Bd.  1892. 

Lewin,  2hir  Diagnostik  u.  path.  Anal.  d.  Trichinose,  D.  Arch.  f.  Hin.  Med.  49.  Bd.  1892. 

Opie,    Relat.  of  cells  with  eosinophile  granulation  to  inject,  with   trich.   spir.,   Am.  J.  of 

the  med.  Sc.  1904. 
OsHpow,    Veränd.  im  Spätstadium  d.  Muskeltrichinose,  B.  v.  Z.  XXXIV 190 S. 
Riesa,   Trichinenkrankheit,  Eulenburgs  Bealencyklop.  XXIV  1900. 

Schieip,    Hornberger    Trichinosisepidemie  (Eosinophilie),  D.  A.  f.  Hin.  Med,  80.  Bd.  1904. 
Soudakewitsch,  Modific.  desßbres  muscul.  par  la  trichinöse,  Ann.  de  l'Inst.  Post.  VI  1892, 
Volkmann,  Trichinose,  Beitr,  v.  Ziegler  XII 1894. 
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§  202.  Filarla  s.  Dracunculns  medinensis ,  der  Guineawurm 
(Fig.  587),  ist  ein  dünner,  fadenförmiger  weiblicher  Wurm  von  60  bis 
100  cm  Länge.  Die  von  Charles  beobachteten  Männchen,  die  an 
weiblichen  Filarien  saßen,  sind  nur  4  cm  lang.  Das  vordere  Körper- 
ende ist  abgerundet,  das  hintere  läuft  in  eine  bauchwärts  gekrümmte 
Schwanzspitze  aus.  Die  äußere  Bedeckung  besteht  aus  einer  festen 
Cuticula,  die  sich  am  Kopfende  schildförmig  verdickt.  Der  Darmkanal 
ist  eng,  ohne  After.  Der  bruterfüllte  Uterus  nimmt  den  größten  Teil 
der  ganzen  Leibeshöhle  in  Anspruch.  Die  durch  Bersten  der  Mutter- 
tiere frei  werdenden  Embryonen  entbehren  der  Eihülle,  besitzen  eine 
derbe  Cuticula  und  einen  pfriemenförmigen  Schwanz.  Als  Zwischenwirt 
suchen  dieselben  kleine  Crustaceen  auf,  mit  denen  sie  wahrscheinlich 
im  Trinkwasser  in  den  Magen  des  Menschen  gelangen.  In  Afrika  und 
Asien  kommt  der  Wurm  sehr  häufig  vor.  Er  entwickelt  sich  in  der 
Haut  zum  geschlechtsreifen  Tiere  und  verursacht  an  den  betreifenden 
Stellen  Hautabscesse.  Am  häufigsten  findet  er  sich  an  den  unteren 
Extremitäten,  besonders  in  der  Umgebung  der  Ferse. 

Als  Filaris  sanguinis  hominis  bezeichnet  man  die  im  Blute  und 
der  Lymphe  des  Menschen  vorkommenden,  0,35  mm  langen  Larven 
(Fig.  588)  eines  im  geschlechtsreifen  Zustande  fadenförmigen  Wurmes, 
welcher  nach  seinem  Entdecker  den  Namen  Fllaria  Bankrott!  erhalten 
hat.  Das  Weibchen  ist  etwa  15  cm,  das  Männchen  8  cm  lang.  Der 
Wurm  bewohnt  die  Lymphgefäße,  namentlich  des  Scrotums  und  der 
unteren  Extremitäten  und  kann  in  großer  Zahl  in  denselben  vorhanden 
sein.  Er  veranlaßt  Lymphstauungen  und  Entzündungen,  welche  zu 
Lymphdrüsenschwellungen  und  zu  elephantiastis  eher 
Verdickung  der  Gewebe,  verbunden  mit  Oedemen  und  Lymph- 
angiektasie ,  führen.  Auch  eiterige  Entzündungen ,  Lymphabscesse, 
Bubonen,  chylöse  Hydrocelen  und  chylöser  Ascites  können  als  Folge 
seiner  Ansiedelung  auftreten. 

Von  den  Lymphgefäßen  der  Beine  und  des  Scrotums  aus  gelangen 
die  Eier  und  die  0,35  mm  langen  Embryonen  (Fig.  588)  in  andere 
Teile  des  Lymphgefäßsystemes  und  ins  Blut  und  verursachen  Hämat- 
urie, Chylurie  und  chylöse  Diarrhöen.  Nach  Manson  und  Scheube 
findet  man  die  Filarien  in  dem  der  Haut  entnommenen  Blute  nur  des 
Nachts;  v.  Linstow  erklärt  diese  Erscheinung  dadurch,  daß  während 
des  Schlafes  sich  die  peripheren  Hautgefäße  erweitern  und  so  den  Ein- 
tritt der  Filarien  gestatten,  während  die  am  Tage  verengten  Kapillaren 
die  Filarien  nicht  eintreten  lassen.  Die  Hämaturie  ist  die  Folge  einer 
Anhäufung  von  Embryonen  in  den  Blutgefäßen  des  Harnapparates. 
Die  Chylurie  und  die  chylösen  Diarrhöen  dagegen  sollen  dadurch  ent- 
stehen,   daß   die   Parasiten   den  Ductus   thoracicus   verlegen,   so   daß 
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Lymphstauungen  entstehen,  die  sich  auch  auf  die  Lymphgefäße  der 
Blase  und  des  Darmes  erstrecken  und  hier  Austritt  von  Lymphe  ver- 
anlassen. Nach  Scheube  sollen  bei  der  Berstung  der  Lymphgefäße 
auch  Blutgefäße  zerreißen  und  so  der  Lymphe  Blut 
beigemischt  werden.  Die  Embryonen  können  aus 
dem  Harnapparat  durch  den  Urin  abgehen. 

Die  Verbreitung  der  Embryonen  geschieht  nach 
Manson  durch  die  Moskitos,  welche  dieselben  beim 
Akte  des  Blutsaugens  aufnehmen.  In  den  Moskitos 
machen  sie  ein  weiteres  Entwickelungsstadium  durch 
und  sind  alsdann  (James)  nach  2 — 3  Wochen  zur 
Infektion  eines  neuen  Wirtes  geeignet.  Manson 
war  früher  der  Ansicht,  daß  sie  in  das  Wasser 
gelangen  und  in  freiem  Zustande  mit  dem  Wasser 
in  den  Darm  aufgenommen  werden.  Untersuchungen 
von  James,  Low,  Grassi  und  Nofc,  die  ihre  Ent- 
wickelung  und  ihre  Wanderungen  im  Leibe  der 
Moskitos  verfolgten,  machen  es  indessen  wahrschein- 
lich, daß  sie  durch  den  Stich  der  Moskitos  auf 
einen  neuen  Wirt  übertragen  werden. 

Die  Filaria  sanguinis  kommt,  soweit  bekannt, 
nur  in  den  Tropen  (Brasilien,  Aegypten,  Algier, 
Madagaskar,  Zansibar,  Sudan,  Südchina,  Calcutta, 
Bahia,  Guadeloupe)  vor. 

Unter  den  Akanthokephalen, 
darmlosen,  nematodenähnlichen 
Würmern,  die  an  ihrem  Vorder- 
ende einen  mit  Haken  besetzten 
retraktilen  Rüssel  tragen,  ist  der 
Echinorhynchus  gigas, 
der  Riesenkratzer,  der  wichtigste. 
Das  Männchen  ist  10 — 15  cm, 
das  Weibchen  30 — 50  cm  lang, 
kommt  besonders  im  Darm  des 
Hausschweines  vor  und  bohrt 
sich  in  die  Darmwand  ein.  Nach 
Lindemann  kommt  er  in  Süd- 
rußland auch  bei  Menschen  vor. 
Den  Zwischenwirt  bilden  Enger- 
linge resp.  Maikäfer. 

Mackenzie  schätzt  in  einem  von 
ihm  genauer  untersuchten  Fall  von 
Hämatochylurie  die  Zahl  der  im  Ge- 
samtblute vorhandenen  Filariaembryo- 
nen  auf  36—40  Millionen.  Pak  starb 
an  Empyem;  während  der  Krankheit 
starben  die  Filarien. 

Bei  Haustieren  kommen  zahlreiche 
Filariaarten  vor  und  bewohnen 
Fig.  587.  Fig.  588.  verschiedene    Körperteile.      Filaria 

'Fig.  587.    Filaria  s.  Drancunculus  medinensis  (Ledckart).  Natürliche 
Größe. 

Fig.   588.    Embryo  von   Filaria   Bankrofti,   als    Filaria   sanguinis 
hominis  bezeichnet  (nach  Lewis).    Vergr.  400. 
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papulosa  ist  ein  häufiger  Parasit  des  Pferdes,  des  Esels  und  des  Rindes,  der  in 
den  serösen  Höhlen  lebt  und  eine  Länge  von  5—18  cm  besitzt  F.  haematica,  ein 
13—15  cm  langer  Wurm,  bewohnt  das  rechte  Herz  und  die  Lungenarterie  des  Hundes 
und  gibt  von  da  seine  Embryonen  an  das  Blut  ab;  sie  kommt  namentlich  in  Amerika, 
China  und  Indien  vor.  Filaria  haemorrhagica  s.  multipapillosa  verursacht 
bei  Pferd  und  Esel  eine  knötchenförmige  Hautaffektion. 
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III.  Arthroproden. 

1.  Arachnoiden. 

§  203.  Die  Parasiten  unter  den  Arachnoiden  sind  großenteils 
Epizoen,  welche  die  Haut  temporär  oder  dauernd  bewohnen.  Nur  eine 
Species,  Pentastoma,  findet  sich  als  Larve  in  dem  Innern  der  Körper- 

I         parenehyme.     Die  meisten  gehören  zur  Ordnung  der  Milben  (Aca- 

I         rina).  Pentastoma  gehört  zur  Familie  der  Zungenwürmer  (Penta- 

I         stomiden  oder  Linguatuliden). 

|  1)  Acarus  scabiei  s.  Sarcoptes  hominis,  die  Krätzmilbe,  ist  eine 

stecknadelkopfgroße  Milbe,  mit  schildkrötenförmigem  Körper,  der  an 
der  vorderen  sowohl  als  an  der  hinteren  Hälfte  der  Bauchfläche  je 
2  mit  Borsten  versehene  Beinpaare  trägt  (Fig.  589).  Die  vorderen 
Beinpaare  laufen  in  gestielte  Haftscheiben  aus.  Ebenso  verhält  es 
sich  bei  den  hintersten  Beinpaaren  des  Männchens,  während  das  vordere 
der  beiden  hinteren  Beinpaare  bei  dem  Männchen  und  beide  hinteren 
Paare  bei  dem  Weibchen  in  einer  langen  Borste  enden.  Mehrere 
Borsten  sitzen  auch  am  Rande  des  Hinterkörpers,  während  der  Rücken 
mit  zahnförmigen  Höckern  besetzt  ist.  Der  Kopf  ist  rundlich  und 
ebenfalls  mit  Borsten  besetzt.  Das  Weibchen  ist  nahezu  doppelt  so 
groß  als  das  Männchen. 


784 


Tierische  Parasiten. 


Die  Milbe  wohnt  in  der  epidermoidalen  Hautdecke  (Fig.  590  a  d), 
in  welcher  sie  Gänge  bis  zu  10  cm  Länge  gräbt. 

In  den  Gängen  legt  das  Weibchen  (d)  die  Eier  ab.  Aus  diesen 
entwickeln  sich  in  loco  die  jungen  Krätzmilben  (e),  welche  sich  weiter 
in  die  Epidermis  eingraben  und  nach  mehrmaliger  Häutung  zu  ge- 
schlechtsreifen  Tieren  heranwachsen.     Den  Reiz,  den  die  Anwesenheit 


Fig.  589. 


Fig.  590. 


Fig.  589.    Weibliche  Krätzmilbe,  von  der  Bauchfläche  gesehen.    Vergr.  40. 

Fig.  590.  Scabies  (Alk.  Kann.),  a  Hornschicht  der  Epidermis,  von  zahl- 
reichen Milbengängen  durchsetzt,  b  Schleimschicht  und  mächtig  vergrößerter,  zellig 
infiltrierter  Papillarkörper.  c  Zellig  infiltrierte  Cutis,  d  Durchschnitt  durch  eine  aus- 
gewachsene Krätzmilbe,  e  Eier  (und  Embryonen  verschiedener  Größe.  /  Kot.  Ver- 
größerung 20.  % 

der  Milben r  ausübt,  beantwortet  die  Haut  mit  gesteigerter  Epithel- 
produktion  (a)  und  Entzündung  (c).  Letztere  wird  noch  wesentlich  ge- 
steigert durch  Kratzen  der  infolge  der  Invasion  juckenden  Hautstellen. 
2)  Leptus  antnmnalis,  die  Erntemilbe  (Fig.  591),  ist  die  rot 
aussehende  Larve  einer  Trombididenart ,  welche  auf  Gräsern  und 
Sträuchern  und  auf  Getreide  lebt  und  gelegent- 
lich auf  die  Haut  des  Menschen  gerät,  wo  sie 
sich  in  das  Epithel  einbohrt  und  Jucken  und 
Entzündung  verursacht. 

3)  Demodex  s.  Acarus  follleulorum  ho- 
minis  (Fig.  592)   findet  sich  vereinzelt  oder  zu 
mehreren  sehr  häufig  in  den  Eingängen  der  Haar- 
bälge  des  Gesichtes  sowie  in  den  Ausführungs- 
gängen  der  Talgdrüsen   und   der  MEiBOMschen 
Drüsen.     Hausche   fand   den  Demodex   an  den 
Cilienhaaren  in  79  Proz.,  Joers  in  64  Proz.  der 
Fiff  r>9i     Leptus     untersuchten   Fälle,    wobei   vornehmlich    Kinder 
autumnalis'fnach  Kü-     unter  1  Jahre  frei  waren.    Das  Weibchen  ist  0,4, 
chenmeister  u.  ZÜRN),     das  Männchen  0,3  mm  lang.    Die  Eier  werden  an 
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den  Haarschaft  oder  irgend  ein  anderes  Gewebsstück  angesetzt  und  ent- 
wickeln sich  unter  zweimaliger  Häutung  zu  geschlechtsreifen  Tieren, 
die  vornehmlich  an  den  Eingängen  der  Haarbälge  und  Talgdrüsen  mit 
nach  innen  gerichtetem  Kopf  sitzen.  Die  Annahme,  daß  der  Demodex 
Entzündung  (Akne,  Blepharitis  acarica)  verursacht,  ist  nicht  zutreffend 
(Joers,  Haüsche),  indem  trotz  seiner  Anwesenheit  in  der  großen 
Mehrzahl  der  Fälle  Entzündungserscheinungen  fehlen. 

Der  Vorderleib  des  Demodex  (Fig.  592)  trägt  4  Paare  kurzer 
dicker  Füße.    Der  Kopf  besitzt  einen  Rüssel  und  2  Taster. 

4)  Ixodes  ricinus,  der  Holz  bock  (Fig.  593),  ist  eine  zu  den 
Zecken  gehörende,  ziemlich  große,  gelbbraune  Arachnoide,  welche  einen 
schwarzen,  mit  einem  Saugapparat  versehenen  Kopf  und  einen  leder- 
artigen, sehr  dehnbaren  Leib  besitzt,  auf  Gräsern  und  Sträuchern  häufig 
vorkommt  und  gelegentlich  auf  Menschen  und  Tiere  gelangt.  Ver- 
mittelst eines  Saugapparates  entnimmt  er  der  Haut  Blut  und  schwillt 
dabei  ganz  bedeutend  an. 


Fig.  593. 


Fig.  594. 


Fig.   592.     Acarue    folliculorum   hominis   (nach 
Peels).    Vergr.  300. 


Fig.  593. 
Vergr.  2. 


Ixodes  ricinus,  mit  Blut  halb  vollgesogen. 


Fig.  594.     Kopfende  von  Pentastoma   denticu- 
latum  (nach  Perus).    Vergr.  40. 


Fig.  592. 


5)   Pentastoma  denticulatum    ist   die    Larve    des   Pentastoma 

taenioides,  eines  lanzettförmigen  Tieres,  welches  zur  Ordnung  der 
Zungenwtirmer  oder  Pentastomiden  gehört  und  die  Nasen-,  Stirn-  und 
Kieferhöhlen  verschiedener  Tiere,  namentlich  aber  des  Hundes,  sehr 
selten  des  Menschen  (Laudon),  bewohnt  und  hier  Entzündungen  ver- 
ursacht. Das  Weibchen  des  geschlechtsreifen  Tieres  ist  50—80  mm 
lang,  vorn  8—10  mm  breit,  das  Männchen  16 — 22  mm  lang  und  vorn 
3—4  mm  breit.  Der  Leib  besteht  aus  87 — 90  Segmenten,  die  vordersten 
tragen  seitliche  Segmentanhänge,  die  Gliedmaßenpaare.  Die  Eier,  die 
in  außerordentlich  großen  Mengen  produziert  werden,  sind  oval.  Die  Larve 
ist  4 — 5  mm  lang,  1,5  mm  breit,  plump,  plattrund  und  bewohnt  meist 
die  Leber,  die  Lunge  oder  die  Milz,  seltener  andere  Organe  von  Menschen 
und  Pflanzenfressern  und  findet  sich  hier  im  Bindegewebe  eingekapselt 
in  Form  eines  kleinen  Knötchens.  Der  Leib  ist  in  ungefähr  50  ring- 
förmige Segmente,  die  am  Rande  mit  Stacheln  versehen  sind  (Fig.  594), 
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segmentiert,  das  Kopfende  mit  4  hakenartig  gebildeten  Füßen  versehen. 
Die  Aufnahme  der  Eier,  die  in  die  Außenwelt  gelangt  sind,  erfolgt 
durch  den  Darm.  Die  im  Darm  frei  werdenden  Embryonen  wandern 
vermittelst  Bohrwerkzeugen  durch  das  Mesenterium  nach  den  mesente- 
rialen Lymphdrüsen  oder  bohren  sich  direkt  in  die  Blutgefäße  ein 
und  werden  durch  den  Blutstrom  nach  der  Leber  oder  auch  nach  der 
Lunge  geschleppt,  wo  sie  sich  unter  Häutung  in  die  encystierten  Larven 
umgestalten.  Die  Larve  kann  in  demselben  Wirt  durch  Wanderung 
nach  den  Nasenhöhlen  gelangen  und  sich  zum  reifen  Tiere  entwickeln, 
doch  findet  die  Weiterentwickelung  häufiger  erst  nach  Aufnahme  in 
einen  neuen  Wirt  statt. 

Nach  Mitteilungen  von  Tanaka  tritt  in  verschiedenen  Gegenden  Japans  im 
Hochsommer  eine  kleine  rote  Milbe  in  großen  Mengen  auf  und  verursacht,  an  die 
Haut  des  Menschen  sich  festsetzend,  die  sog.  Kedani-Krankheit,  die  durch  Ent- 
zündung der  Haut  und  der  Lymphdrüsen,  verbunden  mit  hohem  Fieber,  charakteri- 
siert ist  und  oft  tötlich  endet.  Wahrscheinlich  sind  diese  krankhaften  Erscheinungen 
durch  sekundäre  Infektionen  (Proteus  und  Streptokokken)  am  Orte  des  Bisses  der 
Milben  verursacht.  Argas  reflexus,  eine  Zecke,  verursacht  durch  ihren  Biß  nicht 
nur  örtliche  Entzündung,  sondern  auch  Brechreiz,  Durchfall,  Herzklopfen,  Asthma  u.  a. 
indem  sie  aus  ihren  Speicheldrüsen  ein  Gift  entleert.  Die  Zecke  kommt  auch  bei 
Tauben  vor. 


Fig.  595. 


Fig.  596. 


Fig.  595.  Männchen  von  Dermatophagus  communis,  von  der  Bauch- 
seite gesehen  (nach  Pütz).    Vergr.  50. 

Fig.  59b'.  Männchen  von  Dermatocoptes  communis,  von  der  Bauch- 
seite gesehen  (nach  Pütz).    Vergr.  50. 


Bei  den  Haustieren  kommen  als  Hautparasiten  lebende  Milben  sehr  häufig  vor, 
und  zwar  verschiedene  Arten  aus  verschiedenen  Familien  (Sarcoptiden,  Dermatooopten, 
Dermatophagen  und  Acariden). 

Sarcoptes  hominis,  die  Grabmilbe  des  Menschen,  kommtauch  bei  Pferden 
und  neapolitanischen  Schafen  vor.  Daneben  werden  noch  verschiedene  Sarcoptesarten 
unterschieden,  welche  bei  Haustieren  schmarotzen,  so  S.  squamiferus  bei  Hunden, 
Schweinen,  Schafen  und  Ziegen,  und  S.  minor  bei  Katzen  und  Kaninchen. 

Dermatophagus,  die  Freßmilbe  (Fig.  595),  mit  breitem  Kopf,  kommt  bei 
verschiedenen  Tieren   vor,  und  es  werden  danach  auch  verschiedene  Species  unter- 
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schieden.  Bio  leben  von  den  Zellen  der  Epidermis  und  verursachen  eine  Abschuppung 
der  Haut 

Dermatocoptes,  die  Saugmilbe  (Fig.  596),  mit  langem,  schmalem  Kopf, 
entnimmt  der  Haut  Blut  und  Lymphe  und  verursacht  Entzündung.  Dermatocoptes 
communis  kommt  bei  Pferden,  Rindern  und  Schafen  vor. 

Dermatocoptes  cuniculi  verursacht  die  Baude  bei  Kaninchen,  die  von  der 
Innenseite  der  Ohrmuschel  auszugehen  pflegt. 

Symbiotee  equi  Gerlach  ist  eine  Milbe,  welche  vornehmlich  an  den  Füßen 
der  schweren  englischen  und  schottischen  Pferde  vorkommt  und  nässende  Hautent- 
zündungen verursacht,  welche  oft  fälschlich  als  Mauke  bezeichnet  werden. 

Dermanyssus  avium  ist  eine  ungefähr  1mm  lange,  rote,  blutsaugende  Milbe, 
die  namentlich  häufig  beim  Geflügel  vorkommt. 

Dermatoryctes  mutans  verursacht  die  Fußkrätze  der  Hühner,  wobei  die 
Haut  einen  mörtelartigen  Borkenbelag  erhalt. 

Acarus  folliculorum  s.  Demodex  folliculorum  dieHaarsackmilbe, 
kommt  am  häufigsten  beim  Hund  und  bei  der  Katze,  seltener  bei  Schwein,  Bind  und 
Ziege  vor.  Sie  verursacht  beim  Hunde  Schuppen bildung,  Haarausfall  und  Pustel- 
bildung. 

Demodex  phylloides  verursacht  bei  Schweinen  knotenförmige  Entzündungen 
und  Geschwüre,  namentlich  au  Bussel,  Hals,  Brust  und  Flanken  und  den  inneren 
Schenkelflächen.  Die  Eiterherde  können  große  Mengen  von  Milben  enthalten.  Die 
Milbe  kann  auch  beim  Binde  sich  entwickeln. 

Aus  der  Familie  der  Zecken  kommen  bei  Hunden,  Bindern  und  Schafen  ver- 
schiedene Ixodesarten,  bei  Tauben  Argas  reflexus  und  andere  vor. 

Leptus  autumnalis  kommt  auch  bei  Hunden  und  Hühnern  vor. 

Pentaßtomen  kommen  auch  bei  Bindern,  Schafen  und  Ziegen  vor  und  sind 
bei  ersteren  in  gewissen  Gegenden  häufig. 


2.  Insekten. 

§  204.  Die  Parasiten  aus  der  Klasse  der  Insekten  sind  größten- 
teils Epizoen.  Sie  halten  sich  teils  nur  vorübergehend  auf  der  Haut 
auf  und  entnehmen  derselben  ihre  Nahrung,  zum  Teil  sind  sie  stationär 
und  benutzen  die  Hautgebilde  zur  Niederlage  ihrer  Eier.  Andere  legen 
ihre  Eier  auf  die  Haut  oder  auf  Wunden  oder  auf  Schleimhäute,  die 
von  außen  zugänglich  sind,  ab. 

1)  Pedieulus  capitis,  die  Kopflaus  (Fig.  597),  bewohnt  die  be- 
haarte Kopfhaut,  entnimmt  mit,  ihren  Freßwerkzeugen  der  Haut  ihre 
Nahrung,  d.  h.  Blut.  Ihre  Eier  (Nisse)  sind  tonnenförmig,  weiß  und 
werden  mit  einer  Chitinschale  an  den  Haaren  befestigt.  Der  Embryo 
schlüpft  schon  nach  ca.  8  Tagen  aus.  Durch  das  infolge  des  Juckens 
vorgenommene  Kratzen  entstehen  oft  ziemlich  intensive  Hautent- 
zündungen, namentlich  Ekzeme. 

2)  Pedieulus  publs  (s.  Phthirius  inguinalis),  die  Filzlaus 
(Fig.  598),  bewohnt  die  behaarten  Teile  des  Rumpfes  und  der  Extremi- 
täten.   Die  Lebensweise  ist  dieselbe  wie  diejenige  des  Pedieulus  capitis. 

3)  Pedieulus  Yestlmentorum.  die  Kleiderlaus  (Fig.  599),  lebt 
in  den  Kleidungsstücken  und  legt  auch  ihre  Eier  in  dieselben.  Sie 
geht  auf  den  Menschen  über,  um  Nahrung  zu  holen. 

4)  Ciniex  lectuarlus,  die  Bettwanze,  bewohnt  die  Betten,  Dielen, 
Schränke  etc.,  begibt  sich  des  Nachts  auf  den  Menschen,  um  Blut  zu 
saugen.    Sie  ruft  Quaddelbildungen  auf  der  Haut  hervor. 

5)  Pulex  irrltans,  der  gemeine  Floh,  entnimmt  der  Haut  eben- 
falls Blut.    Wo  er  gesogen  hat,  findet  man  eine  kleine,  punktförmige 
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Hämorrhagie.    Zuweilen  bilden  sich  auch  Schwellungen  und  Quaddeln. 
Die  Eier  legt  er  in  die  Ritzen  der  Dielen,  in  Sägespäne  etc. 

6)  Pulex  peiietrans  (Sarcopsylla  penetrans),  der  Sandfloh, 
kommt  in  Südafrika  im  Sande  vor.  Das  Weibchen  legt  seine  Eier  in 
die  Haut  und  verursacht  dadurch  intensive  Entzündung. 


Fig.  597. 


Fig.  598. 


Fig.  599. 


Fig.  597.  Weibchen  von  Pediculus  capitis,  von  der  Bauchfläche  aus 
gesehen  (Küchenmeister  und  Zürn).    Vergr.  13. 

Fig.  598.  Männchen  von  Pediculus  pubis,  von  der  Bauchfläche  gesehen 
(Küchenmeister  und  Zürn).    Verer.  13. 

Ficr.  599.  Weibchen  von  Pediculus  vestimentorum,  von  der  Bauch* 
fläche  gesehen  (Küchenmeister  und  Zürn).    Vergr.  9. 

7)  Mit  stechendem  und  saugendem  Mundteile  versehene  Mücken 
(Culicidae  und  Tipulidae),  Bremsen  (Tabanidae)  und  Fliegen 
(Stomoxidae)    entnehmen    der    Haut    des   Menschen    häufig    Blut. 


Fig.  600. 


Fig.  601. 


Fig.  602. 


Fig.  603. 


Fig.  600.  Larve  von  Anthomia  canicularie  (nach  Braun).    Vergr.  ca.  6. 

Fig.  601.  Larve  von  Musca  vomitoria  (nach  Braun).    Vergr.  ca.  6. 

Fig.  602.  Larve  von  Lucilia  macellaria  (nach  Braun).    Vergr.  ca.  6. 

Fig.  603.  Larve  von    Dermatobia   cyaniventris    (nach   Blanchard). 
Vergr.  ca.  6. 


r 


Insekten. 


789 


Verschiedene  Fliegen  (Oestridae  oder  Bies-  oder  Dasselfliegen  und 
Mus  cid ae  oder  Schmeißfliegen)  legen  gelegentlich  ihre  Eier  in  die 
Haut,  auf  Wunden  oder  Geschwüre,  oder  in  die  ihnen  zugänglichen 
Körperhöhlen,  wonach  die  sich  entwickelnden  Maden  örtliche  Gewebs- 
zerstörung  und  Entzündung  verursachen  (Myiasis).  Unter  Um- 
ständen können  ihre  Larven  (z.  B.  von  Anthomia  canicularis,  Fig.  600) 
mit  Speisen  in  den  Darmkanal  geraten  und  sich  hier  weiter  entwickeln 
(Myiasis  intestinalis).  Es  geschieht  dies  namentlich  dann,  wenn 
im  Magen  und  Darm  abnorme  Zustände  bestehen,  bei  denen  die  Ver- 
dauung gestört  ist.  Die  auf  Schleimhäute  oder  Wunden  gelegten 
Muscideneier  (in  Europa  meist  von  Sarcophila  Wohlfarti  und 
Musca  vomitoria  [Fig.  601];  in  Amerika  meist  Compsomyia  s.  Lucilia 
macellaria  [Fig.  602]  und  Musca  anthropophaga)  schlüpfen  schon  nach 
einigen  Stunden  aus.  zerstören  durch  ihre  Freßtätigkeit  die  Weichteile 
der  Umgebung  und  können  im  Ohrkanal,  der  Nase  und  der  Highmors- 
höhle die  Knochen  bloßlegen  (Myiasis  muscosa).  Nach  Verlauf  etwa 
einer  Woche  verlassen  die  Larven  die  Geschwüre  und  verpuppen  sich 
in  der  Erde.  Die  Oestriden  (in  Europa  Hypoderma  bovis  und 
Hyp.  Diana,  in  Amerika  Dermatobia  cyaniventris  s.  Cuterebra  noxialis 
[Fig.  603])  legen  ihre  Eier  auf  Wunden  oder  intakte  Haut,  worauf  die 
sehr  bald  ausschlüpfende  Larve  vermittelst  Haken  in  die  Cutis  dringt, 
nach  mehrmaliger  Häutung  im  Laufe  von  1 — 6  Monaten  zu  einer 
großen  Larve  von  etwa  2  cm  Länge  heranwächst  und  in  ihrer  Um- 
gebung, namentlich  in  späteren  Stadien,  schmerzhafte  Schwellung  ver- 
ursacht (Myiasis  oestrosa). 

Bei  den  Haustieren  spielen  Parasiten  aus  der  Familie  der  Muscidae  und 
Oestridae  eine  weit  größere  Rolle  als  beim  Menschen,  und  es  sind  namentlich 
Oestrus  arten ,  deren  Larven  bei  Tieren  schmarotzen.  So  bewohnen 
z.  B.  die  Larven  von  Gastro philus  equi  (Fig.  604),  G.  pecorum 
und  G.  haemorrhoidalis  den  Magen  und  die  dem  Magen  benach- 
barten Darmabschnitte  der  Pferde  und  machen  hier  ihre  Entwicklung 
durch,  bis  sie  Verpuppungsreife  erhalten 
haben,  worauf  sie  abgehen. 

Oestrus  ovis  legt  seine  Larven  in  die 
Nasenlöcher  der  Schafe,  worauf  dieselben 
nach  der  Stirn-,  Nasen-  und  Kieferhöhle, 
unter  Umstanden  auch  in  die  Schadelhöhle 
einwandern  und  Entzündung  verursachen. 

Hypoderma  s.  Oestrus  bovis,  die 
Biesfliege  oder  Dasselfliege,  legt  ihre  Eier  auf 
die  Haut  von  Bindern.  Die  Larve  bohrt  sich 
in  die  Haut  und  den  Wirbelkanal  des  Rindes 
ein,  um  hier  ihre  Entwickelung  bis  zur  Ver- 
puppungsreife durchzumachen,  zu  welcher 
Zeit  sie  ihren  Wirt  wieder  verläßt  Nach 
Schneidemühl  gelangen  die  Larven  nicht 
immer  von  außen  in  die  Haut,  können  vielmehr  auch  mit  dem  Futter  aufgenommen 
werden,  wonach  sie  durch  die  Wand  des  Oesophagus  nach  der  Haut  und  dem  Wirbel- 
kanal wandern.  Letzteres  geht  daraus  hervor,  daß  sie  in  der  Wand  des  Oesophagus 
vom  Oktober  bis  Januar,  unter  der  Haut  dagegen  vom  Januar  bis  April  zu  finden 
sind.    In  der  Haut  verursachen  sie  die  sog.  Dasselbeulen. 

Sarcophila  Wohlfarti  (Sarcophaga  magnifica)  legt  ihre  Larven  auf  die  Haut 
von  Pferden,  Schafen,  Schweinen,  Hunden  und  Gänsen.  Lucilia  macellaria 
legt  ihre  Eier  zwischen  die  Hinterbeine  der  an  Durchfall  leidenden  Lämmer.  Die 
Larven  suchen  die  dichter  bewollten  Stellen  der  Schwanzwurzel  und  der  Lendengegend 
auf  und  bohren  sich  in  dieselben  ein. 


Fig.  604.  Gastrophilus  equi 
(nach  Brauer),  a  Männchen,  b  Larve. 
Vergr.  4. 
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„  Beulenpest  643. 

„  botulinus  617. 

„  Butter-  652.  670. 

„  butyricus  619. 

„  caucasicu8  619. 

„  cholerae  704. 

„  coli  communis  629. 

„  cyanogenes  619. 

„  Diphtherie  639. 

„  enteritidis  631. 

„  Fieber,  gelbes  645. 

„  fluorescens  bquefacien8^619. 

„  Haemophilia  neonatorum- 169. 

„  Hühnercholera  701. 

,.  Hühnerdiphtherie  702. 

„  icteroides  645. 

„  Infektion,  hämorrhagische  169. 

„  Influenza  638. 

„  Keuchhusten  638. 
Kälberdiphtherie  702. 

„  Lepra  652.  681. 

„  Lungenseuche  702. 

„  mallei  686. 

„  mucosus  capsulatus  637. 

„  Oedem,  malignes  635. 

„  Ozaena  637. 

„  Perlsucht  646. 

„  Pest  643. 

„  phlegmonesemphysematosae!635. 

„  pneumoniae  Fnedlander  636. 

„  prodigiosus  619. 
Proteus  618. 
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Bacillus  Pseudodiphtherie  642. 

„       Pseudotuberkulose,  s.  diese. 

„       Purpura  haemorrhagica  169. 

„   pyocyaneus  632. 

„       Rauschbrand  699. 

„        Rhinosklerom  637.  689. 

Rotz  686. 
„       Säurefestigkeit  652. 
„       Schanker,  weicher  645. 
„        Schweinepest  701. 
„        Smegma  652. 
„       subtil  is  618. 
„       Syphilis  673. 
„       Taubendiphtherie  702. 
„       Tetanus  633. 
„        tierpathogen  699. 
„       Tuberkulose  646. 
„       typhi  abdominalis  625. 
„        Ulcus  molle  645. 
„       Vogeltuberkulose  669. 
Wurm  686. 
Bacteriaceen  616. 
Bakterium  coli  commune  629. 
„         lactis  aerogenes  637. 
„  vulgare  618. 

Bakteriämie  40.  41. 

Bakterieide  Substanzen  112.  114.  119.  125. 
Bakterien  34.  36.  578. 

„         Abschwächung  118.  589. 
„         Anaerobien  581. 
„         Antagonismus  582. 
„         Beeinflussung  durch   Kohlen- 
säure 581. 
„         Beeinflussung  durch  Licht  581. 
„  „  „      Tempera- 

tur  581. 
„         Bewegung  579. 
„         Chemotaxis  584. 
„         Degenerationsformen  580. 
„         Eintrittspforte  38. 
„         Eiterung  durch  359.  596.  610. 
„         Ernährung  580. 
„         Entwickelungshemmung  582. 

Farbstoffbildung  587.  619.  632. 
„         Färbung  nach  Romanowski  583. 
„         Fäulnisalkaloide  586. 
„         Fermentbildung  585. 
„         Gärung  586. 
„         Geißelfäden  579. 
Gifte  37.  43.  586. 
,,         Intoxikation  durch  dieselben  39. 
586. 
Kadaveralkaloide  37.  42.  586. 
„         Kapseln  579.  607. 
„         Körner,  sporogene  583. 
„         Kohlensäure ,       Beeinflussung 

durch  581. 
;,         Kulturverfahren  590. 
„         Licht,  Beeinflussung  durch  581. 
„         Metastasen  40. 
„         Mukoprotein  37. 
„         obgomorphe  579. 
„         parasitäre  580. 
„         pathogene  588. 
,,         Phosphoreszenz  587. 


Bakterien  pleomorphe  579.  617. 
Produkte  37.  43.  586. 

„         Proteine  37.  586. 

„         Ptomaine  36.  42.  586. 

„         saprophytische  580. 

„         Sauerstoffbedürfnis  580. 

„         Säurefestiekeit  652. 

,,         Schutzkräfte  des  Organismus 
gegen  dieselben  106. 
Sporen  580.  616. 

„         Struktur  579.  582. 

,,         Temperatur,        Beeinflussung 
durch  581. 
Toxin  43.  586. 

„         Uebergang  auf  den  Fötus  588. 

„         Umsetzungen  durch  dieselben 
586. 

„         Untersuchung,  Allgemeines  590. 

„         Verbreitung  im  Körper  588. 

„         Vermehrung  579. 

„         Wirkung,  spezifische  589. 
Wirkungsart  586.  588. 
Bakterloljslne  125. 
Bakterlotrypstne  586. 
Bulantldinm  coli  749. 
Bandwürmer  756. 
Barlowsche  Krankheit  169. 
Basalzellenkrebs  495. 
Basedowsche  Krankheit  91. 
Bauchspalte  548. 
Beequerelstrahlen  14. 
Beggiatoa  617. 
Beri-Beri  22. 
Besehälkrankheit  731. 
BestimmungsstUck  05. 
Bettwanze  787. 
Beulenpest  643. 

„  Immunisierung  122. 

Bezoare  246. 

Bildungszellen  307. 

Bilharzia  haematobia  754. 

Bilirubin  264. 

Bindegewebe,  fibrinoide  Degeneration  355. 

„  hyaline  Degeneration  234. 

„  Hypertrophie ,    chronische, 

entzündliche  386.  389. 

„  Neubildung  306. 

„  sklerotische     Degeneration 

235. 
Bindesubstanzgeschwülste  393.  406. 
Bindesubstanzgewebe,    Neubildung   305. 

369. 
Biologische   Eiweißdifferenzierungs- 
methode 127. 
Biophor  65. 

Blase,  hämorrhagische  167. 
Blasenspalte  549. 
Blasenstein  250. 
Blasenwarm  762. 
Blastomyeeten,  pathogene  711. 
Blausäurevergiftung  29. 
Blei,  Ablagerung  269. 
Bleivergiftung  26. 
Blennorrhoe  357. 
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Blitz  16. 
BUtzflguren  17. 

Blut,  bakterienfeindliche  Wirkung  111. 
„      bei  Dekompression  16. 
„      Parasiten  741  ff. 
„      Schutzkräfte  111. 
Blutbeule  167. 
Blutdruck  130. 
Blutfarbstoff  256. 
Blutgefäße,  Neubildung  303  ff. 

„  des  Granulationsgewebes  372. 

Blutgerinnung  142—150. 

„  Aufhebung  149. 

Biutglfte  27. 

Blutkörperchen,  Emigration  338.  341. 
„  Bandstellunff  148. 

„  rote,  Neubildung  312. 

„  „     kernhaltige       312. 

314. 
„  weiße,  Neubildung   312. 

313. 
Blutkörperchengifte  29. 
Blutplättchen  144.  148.  149. 

„  Austritt  bei  der  Entzündung 

338. 
Blutserum,  baktericide  Wirkung  LH.  119. 
„  immunisierende  Wirkung  111. 

119. 
Blutstockung  157. 

Blutung,  Veränderungen,  s.  Hämorrhagie. 
Boden,  Bakterien  34.  3a 
Bothriocephalus  cordatus  769. 
latus  767. 
„  liguloides  769. 

„  Mansoni  769. 

Botryococeus  ascoformans  616. 
Botryomyees  616. 
Botrytis  Bassiana  721. 
Botullsmus  22. 
Brachygnathie  546. 
Bradsotbaclllus  700. 
Brand,  feuchter  189. 
„       heißer  189. 
„       kalter  189. 
„       schwarzer  189. 
„       trockener  189. 
„       weißer  189. 
Bremsen  789. 
Brennmittel  25. 
Bronchialstein  246. 
Brustseuche  der  Pferde  615. 
Bubo  bei  Pest  643. 
Butterbaclllen  652. 


Cantharidln  25. 
Carcinoma  405.  483. 

,,         acinosum  497. 
„         adenomatosum  493.  495. 
„  Aetiologie  481. 

„  „        parasitäre  482.  484. 

739. 
Chorionzotten  498.  510. 
„  colloide8  500. 


Carcinoma  Cylinderepithel-  495. 

„         cylindromatosum  501. 

Entwickelung  481.  486.  490. 

„         gelatinosum  500. 

„         Geschwür  483. 

„         gigantocellulare  501. 

„         medulläre  498. 

„         Metamorphosen,  regressive  483. 

„      .    Metastasen  483.  506. 

„         mucosum  500. 

„         Parasitismus  482.  484. 

„  Petrifikation  502. 

„  Plattenepithel-  486.  491. 

„  physaliferum  501. 

„  siraplex  496. 

„  skirrhosum  498. 

„  Struktur  493  ff. 

„  tubuläre  497. 

Caro  luxurians  386. 
Caustlca  25. 
Cebocephalle  542. 
Cercarien  752. 
Cercomonas  725.  726. 
Cerebro8plnalmeningitis,  Aetiologie  607. 

615. 
Ostoden  756. 

Chello-Gnatho-Palatoschists  545. 
Chemotaxis  108.  339.  367.  584. 
Chemotroplsmus  108.  367. 
Chininvergiftung  32. 
Chlonyphe  Carteri  698. 
Chloasma  uterinum  251. 
ChloralhydratTcrglltung  31. 
Chloroformfergiftung  31. 
Chlorom  457. 
Chlorose,  ägyptische  773. 
Cholämie  82. 
Cholera  asiatica  704. 

„        Immunisierung  120. 
„        nostras  708. 
Cholerarot  707. 
Cholesterin  209.  216. 
Cholesteatom  225.  467.  512. 
Chondroblasten  307.  308.  369. 
Chondroltinschwefelsäure  229.  231. 
Chondrom  412. 
Chondromyxom  409.  414. 
Chondrosarkom  415.  447. 
Chordom  415. 

Chorloneplthellom  490.  498. 
Cliorlonzotten,  Carcinom  41)8.  510. 
Chromaffine  Zellen  93. 
Chromatin  294. 
Chromatophoren  252.  457. 
Chromosomen  296. 
Chylanglom  427. 
Cbylopericard  174. 
Cbylurie  174. 
ClcutoxlnTergiftung  32. 
Clllaten  749. 
Cimex  lectuarius  787. 
Cladothrix  617.  697. 

„  asteroides  697. 

CUtorls,  Epi-  und  Hypospadie  552. 
Clostridium  578.  617. 
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Clostridium  butyricum  619. 
Coealnvergiftiing  32. 
Coeeldien  734. 

„         Fortpflanzung  738. 
Coecidlum  oviforme  734. 
Colehieinvergiftang  32. 
Colloldbildong  s.  KoUoid. 
Coma  diabeticum  85. 
Commotio  cerebri  19. 
Condylom,  breit  675. 

spitz  283.  386.  467. 
Conldlen  45. 
Conldiensporen  711. 
Conitnvergiftung  32. 
Contaginm  34. 

„  animatum  35. 

Cordjeeps  militaris  721. 
Coruu  cutaneum  466. 
Cornutin  26. 
Corpora  amylacea  233. 
Corynebakterium  641. 
Cranlopagus  573. 
Cranloraehlsehlsis  540. 
Cranlosehlsis  540. 
Crenothrlx  617. 
Cruor  142. 
Culleldae  78a 
Corarinvergiftung  32. 
Cyankallvergiftung  29. 
Cyanose  132.  139. 
CyUnderepithelkrebs  487.  495. 
Cylindrom  461.  500. 
Cystadenom  473. 
Cysten  183.  271.  510. 

„      teratoide  einfache  394.  511. 

,.  „         kompliziert  gebaute  511. 

521. 
Cystieereas  bovis  761. 
„  cellulosae  759. 

„  racemosus  760. 

Cystin  83. 
Cystlnsteln  249. 
Cystoearelnoma  483.  503. 

„  papilliferum  503. 

Cjstoflbrom  480. 
Cystomyxom  480. 
Cystosarkom  480. 
Cytase  125. 
Cytolyslne  126. 
Cytotoxine  126. 

D. 

Daltonlsmns  57. 
Barlersche  Krankheit  739. 
Darmintoxikation  durch  Bakterien  39.  83. 
Barmkanal,  Entzündung,  chronische  389. 
Barmstein  250. 
Barmtrlehlne  779. 
Deeubitalnekrose  183.  190. 
Decubitus  183.  190. 
Deferveszenz  98. 
Degeneration,  amyloide  226. 

„  fettige  211.  214. 

„  glykogene  217. 


Degeneration,  hyaline  222.  224.  234. 
„  hydropische  204. 

„  körnige  202. 

„  kolloide  221. 

„  parenchymatöse  202. 

„  schleimige  219. 

„  sklerotische  235. 

„  speckige  226. 

„  wachsartige  184. 

Bemodex  784.  787. 
Dentalosteom  416. 
Dermanyssus  avium  787. 
Bermatoeoptes  787. 
Bermatoeyste  511. 
Bermatobla  789. 
Bermatoinyeosis  diffusa  flexorum  721. 

„  furfuracea  719. 

Bermatophagus  786. 
Bennoide  511.  516.  520. 
Besmobakterien  578. 
Besmold  406. 
Determinante  65. 
Beterminate  65. 
Bextrokardie  559. 
Diabetes  85. 
Biabrosis  168. 
Blapedese  168.  170. 
Biastematomyelle  538. 
Diathese,  hämorrhagische  169. 

„         harnsaure  244. 
Bicephalns  571. 
Blgitalinvergiltoiig  32. 
Diphtherie  640. 

Heilserum  119.  121.  642. 
„  der  Hühner  702. 

„  Immunisierung  120. 

„  der  Kalber  702. 

„  der  Tauben  702. 

„  Toxine  640. 

Biphtheritis  361. 
Biploeoeens  593. 

„  intracellularis      meningitidis 

607. 

„  lanceolatus  605. 

„  meningitidis  607. 

„  pneumoniae  605. 

Biprosopus  571. 

Bipygns  573. 

„        parasiticus  575. 
Bisposition  49. 

,,  Altersunterschiede  52. 

„  für  Carcinom  481. 

für  Tuberkulose  668. 
„  Vererbung  59. 

Blstoma  felineum  754. 
„        haematobium  754. 
„        hepaticum  751. 
„        lanceolatum  752. 
„        pulmonale  753. 
„        spathulatum  753. 
„        Westermanni  753. 
Bistomie  546. 

Divertikel,  Meckelsches  549. 
Doehmins  duodenalis  773. 
„         stenocephalus  775. 
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Doehmlus 

Doppellnfektibn  42." 

Doppelmißbildung  525. 

Dottergangeyste  550. 

Dourine  731. 

Draeunculus  medinensis  781. 

Drillinge  569. 

Druckatrophie  200. 

Druse  der  Pferde  615. 

Drttsenfunktion,  Ausfall  85—95. 

Ductus  thoracicus,  Verschluß  163.  174. 

,?       omphalo-mesaraicus  549. 

„       thyreoglossus,  Cysten  512.  547. 
Duplicitas  anterior  569.  571. 
„  parallela  569.  574. 

„  posterior  569.  573. 

Dysenterie  632.  724. 
Dyskrasle  177. 
Dystopia  renis  559. 

E. 

£ehinococeu8  granulös us  764. 
„  hydatidosus  764. 

„  multilocularis  766. 

„  scolecipariens  764. 

„  veterinorum  764. 

Eehlnocoeeusblase  762.  763. 
Echlnorhynehus  gigas  782. 
Eczema  marginatum  719. 
Eierstock,  Teratome  516. 
Eintrittspforten  der  Infektion  38. 
Einwirkungen,  mechanische  18. 
Eisen,  Aufnahme  262. 

„      Gehalt  der  Nahrungsmittel  8. 
„      Mangel  8. 

„      in  verkalkten  Geweben  242. 
Eisenablagerung  257  ff.  269. 
Eisenreaktion  der  Pigmente  257. 
Eiter  357. 

Eiterkokken  595.  610. 
Eiterkörperchen  339.  356. 
Eiterung  356. 

„         durch  Bakterien  359. 
„         durch  chemische  Substanzen  359. 
„         Gasbildung  bei  ders.  359. 
Eiweißdifferenzierungsmethode,    biologi- 
sche 127. 
Ekchondrose  413. 
Ekchondrosis  physalifera  415. 
Ekchymose  166. 
Eklampsie  83. 
Ekstrophie  des  Darmes  549. 

„  der  Harnblase  549. 

Ektopia  cordis  548. 
„        intestina  549. 
„        testis  559. 
„        vesicae  549. 
Ekzema  marginatum  719. 
Elekrizltätsentladung  17. 
Elephantiasis  276.  283.  387.  560. 
„  Graecorum  681. 

„  haemangiomatosa  276.  422. 

„  lipomatosa  276.  412. 

„  lymphangiektatica  276.  427. 


Elephantiasis  neuromatosa  276.  441. 
Embolie  70. 

„       gekreuzte  71. 
„        paradoxe  71. 
Embolus  70.  156. 

„        reitender  74. 
„        septischer  75. 
Embryom  518. 
Emigration   der   weißen   Blutkörperchen 

338.  341. 
Emphysem,  brandiges  191. 
„  der  Haut  76. 

Empyem  358.  383 
Encephalocele  542. 
Enchondrom  412. 
Endarterie  140. 
Endocarditis  601.  611. 
Endochondritis  syphilitica  675. 
Eudotheliom,  hämangiotisches  424.  453 

„  Lymphgefäß-  430.  449. 

Endothelkrebs  452.  456. 
Endotoxine  37.  586. 
Engastrius  575. 
Enkephaiokele  542. 
Enostose  416. 
Enterocyste  513. 
Enteroiith  246. 
Entgiftung  105. 
Entozoen  46. 
Entzttndung  335.  366. 

adhäsive  380. 
„  Ausscheidung  durch  336. 

„  Begriff  ders.  335. 

„  Blasenbildung  bei  ders.  346. 

348. 
„  Blutplättchen,  Austritt  339. 

„  chronische  384. 

„  demarkierende  183.  190. 

,,  diphtheritische  361. 

„  eiterige  357.  360.  383. 

„  Emigration  338.  370. 

„  Exsudation    (s.    a.    Exsudat) 

335.  339.  346.  666. 
Fibrin  dabei  339.  349.  353. 

359.  378. 
Formen  348. 
„  gangränöse  363. 

Gasbildung  359.  363. 
Gefäße,  Verhalten  dabei  337. 

341. 
Gerinnung    dabei    339.    344. 

349. 
Gewebsbildung  365.  368  ff. 
„  Gewebselemente,     Auflosung 

344.  358. 
Gewebsläsion  335.  337. 
„  hämorrhagische  354. 

„  Heilungs Vorgang  363  ff. 

„  Infiltration,  eiterige  356.  35S. 

„  interstitielle  344. 

„  jauchige  363. 

„  käsige  363. 

„  katarrhalische  346.  348. 

„  krupose  349  ff. 

„  metastatische  336. 
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Entzündung  nekrotisierende  360. 

„  parenchymatöse  345. 

„  proliferierende  365.  368. 

„  „  chronische  386. 

Regeneration  335.  365. 
Phagocytose  366.  371. 

„  Resorption  des  Exsudate  364. 

„  Riesenzellen  371. 

„  superficielle  345. 

Symptome  335.  340. 
Ursachen  336. 
Entzundern gSYeraaeb  Cohnheims  341. 
Enzym  HO.  188. 

„       proteolytisches  364.  502.  585. 
Ephelldea  428. 
Epidemie  34. 
Epidermoide  511. 
Epigastrius  575. 
Epignathus  577. 
Eplpygus  575. 
Eplspadie  549.  552. 
Eplstaxls  167. 
Epithel,  Hyperplasie  300. 
Metaplasie  333. 
„       RageneratioD  300. 
„        Vernornung  224. 
Epltheleysten,  ektodermale  511. 

„  entodermale  512. 

,.  mesodermale  512. 

„  nach  Transplantation  328. 

„  traumatische  492. 

Epitheliom  464. 

„  papilläres  464. 

„  „in  Dilatationscysten 

466. 
Epithelioma  contagiosum  735. 
Epitheloldzellen  313.  369.  372.  648. 
Epithelperlen  495. 
Epithel vrucherung,  atypische  481. 
Eplzoen  46. 
Eplstaxls  167. 
Erbgrind  718. 
Erfrierung  12. 
Ergotismus  26. 
Erkältung  12. 
Ermüdung  9. 

Ernährungsstörung,  regressive  176. 
Erntemilbe  784. 
Erregbarkeit,  taktile  108. 
Erstickung  7. 
Erysipel««  596. 
Erythrasma  720. 
Erythroblast  312. 
Erythroeytolysis  143. 
Erythroeytorrhexis  143. 
Erwelehungscysten  274. 
Ethmokephalic  542. 
Eumyeeten  45.  710. 
Eurotium  714.  716. 
Eustrongylus  gigas  775. 
Euterentzttndung  615. 
Erentratlon  548. 
Exenkephalle  541. 
Exerzierknoehen  419. 
Exostose  279.  416.  418. 


Exsudat  339.  343  ff. 

eiterig  356. 

fibrinös  (krupös)  349. 

fibrinöe-eiteng  359. 

hämorrhagisch  339.  354. 

croupös  349. 

serofibrinös  349. 

serös  34a 

Substitution  381. 

zellig  338.  356.  371. 
Extravasat  166. 

„  Veränderungen  255. 

Extrafasatlon  des  Blutes  256. 
Extremitäten,  Mißbildungen  553. 
„  Verdoppelungen  561. 


Facies  leontina  684. 
Fäulnis  179. 
v  Fäulniszymoid  42. 
x  Farbenblindheit  57. 
Farbstoffbildung  der  Spaltpilze  587.  594. 

619.  632. 
Fasern,  elastische,  Neubildung  306. 
Fastigium  97. 
Faros  718. 

Febris  continua  98  ts.  a.  Malaria). 
„      intermittens  98. 
„      remittens  98. 
„      recurrens  98. 
„      subcontinua  98. 
Ferment  144.  150.  188.  502.  585. 
Fett,  Ablagerung  205. 
„     Atrophie  206. 
„     Bildung  210. 
,,     Dauerfett  207. 
„     Degeneration  211. 
„     Hypertrophie  206. 
„     Infiltration  207.  209.  214. 
„     seßhaftes  207. 
„     Synthese,  granuläre  209. 
„     Transport  212.  214. 
„     Verbrauchsfett  206. 
„     Zusammensetzung  209.  215. 
Fettembolle  72.  73. 
Fettgewebe,  Neubildung  310. 
„  Geschwülste  410. 

Fetthals  412. 

Fettktfrnchenzellen  209.  365. 
Fettsucht  54.  206. 
Fibrin  143.  186.  339.  349. 

„  Substitution  378. 
Fibrinferment  144.  150. 
Fibroadenoms  471.  473. 

„  intracanaliculare  473. 

,,  papilliferum  473. 

„  pericanaliculare  473. 

Fibroblasten  307.  369. 
Flbrollpom  411. 
Fibrom  406. 

„       der  Nerven  408.  440. 
„       intrakanalikulär  473. 
„       multiples  408. 
„       ödematöses  407. 
„       papillär  406. 
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Fibrom,  perikanalikulär  407.  473. 
Fibrom)  om  432. 
Fibromyxom  409. 
Fibroearkom  443.  447. 
Fieber  96.  97  (s.  a,  Febris). 

„      bakterienfeindliche  Wirkung  116. 

„      gelbes,  Ursache  645.  733. 

„      kachektiflches  732. 

„      schwarzes  732. 

„      Stadien  97. 

,,      Ursache  99. 
Filaria  Bankrofti  174.  781. 

„      haematica  783. 

„      medinensis  781. 

„      papulosa  783. 

„      sanguinis  174.  781. 
Filzlaus  787. 
Finne  756.  759. 
Fischgift  22.  39. 
Fissur»  abdominalis  548. 

„       genitalis  549. 

„       sterni  549. 

„       vesicae  urinariae  549. 
Fistel  358.  661. 
Fistnla  colli  congenita  546. 
Flagellaten  725. 
Flecktyphus  739. 
Fleischvergiftung  22.  39.  631. 
Fleisehwarze  428. 
Fliegen  789. 

Fliegenschwammvergiftung  33. 
Floh  787. 

Foetns  papyraceus  570. 
Fragmentierung  des  Kernes  298. 
Fremdkörper  bei  der  Entzündung  371. 383. 
Fremdktfrpercyste  274. 
Fremdkbrperrlesenzelle  371. 
FreßmUbe  786. 
Frostbeule  11. 
Frostgangrän  189. 
Fuchslnophlle  Körperchen  237. 
Fangus  medullaris  393. 
Furunkel  610. 

G. 

Gärung  586. 

Gallenkapillaren  264.  267. 
Gallenfarbstoffe.  Pigmentierung  durch  264 
Gallensteine  246. 
Gallertkrebs  500. 
Gambiafleber  731. 
Ganglienzellen,  Neubildung  318. 
Ganglioneurom  441. 
Gangran  188. 

durch  Druck  190. 
„      Frost  189. 
„      Hitze  190. 

emphysematöse  189. 

infektiöse  190. 

marantische  183. 

neuropathische  190. 

senile  189. 

symmetrische  190. 

toxische  190. 


Gase,  irrespirable  26. 
Gasphlegmone  359.  635. 
Gastrophilns  789. 

„  equi  789. 

„  haemorrhoidalis  789. 

„  pecorum  789. 

Gastrosehisis  548. 
Gefäße,  Neubildung  303. 
Gefaßalteration,  entzündliche  163. 337. 340. 

„  bei  Nierenleiden  164. 

Geflttgeltyphoid  701. 
Gehirn,  Entwickelung  543. 
Gehirnsand  241. 
Gelbsucht  264. 
Gerinnsel,  speckhautige  142. 
Gerinnung  142. 

„  bei  Entzündung  339.  349. 

Gerüstfigur  296. 

Geschlecht,  Disposition  für  Krankheiten  52. 
Gesehlechtsapparat,  Mißbildungen  551  ff. 
Geschlechtsorgane,  Entwickelung  567. 
Geschwulst  391. 
Gesehwnlstembolle  74. 
Gesehwulstkaehexie  405. 
Geschwulstmetastase  74. 
Geschwülste,  Aetiologie  396.  398. 
Bau  391.  393. 

„  Bindesubstanz-  393.  406. 

„  Definition  391.  394. 

„  Einteilung  393. 

,,  embryoide  518. 

„  endotheliale  394. 395  (s.  auch 

Endotheliom). 

„  Entstehung,  traumatische  18. 

397. 

„  epitheliale  394. 

„  Glykogeneehalt  218. 

„  Heilung  404. 

„  histoide<Binde8ub8tanz-)393. 

„  homöoplastische  395. 

„  kongenitale  397. 

„  maligne  405. 

„  medulläre  393. 

„  Metamorphose ,      regressive 

404. 

„  Metastase  74.  401. 

„  multiple  394. 

„  organoide  394. 

Rezidiv  404. 

„  Sekretions  Vorgänge  395. 

„  teratoide  394.  510. 

„  Wachstum  400. 

Geschwür  358. 

„  carcinomatöses  483. 

„         chronisches  388. 
„         serpiginöses  388. 

syphilitisches  676.  67a 
„  tuberkulöses  661. 

Gesicbtsatrophle,  halbseitige  201. 
Gesiehtsmangel  545. 
Geslehtsspalte  545.  546. 
Gewebe.  Spezifität  287. 
Gewebsblldung,  entzündliche  365.  368. 
Gewebskeime,  Transposition  511. 
Gewcbslttsion,  entzündliche  336  ff. 
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Gewebsneubildung  287. 
Gewebswucherung,  heterotope  504. 

„  entzündliche  339. 

Gewicht  der  Organe  280. 
Gicht  54.  83.  244.  336. 
Gifte,  21.  124  (s.  auch  Vergiftung). 

„      Einteilung  24. 

„      enterogene  69.  81. 

„      histogene  69.  81. 

„      örtlich  wirkende  24. 

„      pflanzliche  25. 

„      Schutz  gegen  104.  105. 

„      tierische  25. 
Giftfestigkeit  49.  105. 
Giraldes,  Organ  567. 
Gliagewebe,  Neubildung  319. 
Gliom  435.  438. 
Gllomatose  438. 
Giykogenablagerung  217. 
Glykosurie  85. 
Gonococcus  612. 
Gonorrhöe  612. 
Grabmilbe  786. 
Granula  in  Zellen  237. 
„        siderofere  259. 
Granulationen,  fungöse  388. 
Granulationsgeschwulste,  infektiöse  388. 

395.  658. 
Granulationsgewebe  369. 

fungöses  388.  657. 
Granulationswucherung,  chronische  388. 
Granulome  388. 
Großamme  751. 
Grubenkopf  767. 

Grundsubstanzen,  Neubildung  310. 
Grtttzgeschwulst  511. 
Guinea  wurm  781. 
Gumma  676. 
Gynäkomastie  562. 


Haarpolyp  521. 
Haarzunge  225. 
Hadernkrankhelt  623. 
Hämangioendotheliom  424.  453. 
Hämangiom  (s.  auch  Angiom)  420  ff. 
Hämangiosarkom  453. 
Hämatemesis  167. 
Hämathidrosls  167. 
Hämatocele  167. 
Hämaftochylurie  174.  781. 
Hämatoldin  256. 
Hämatom  167. 
Hämatometra  167. 
Hämaturie  167. 
Himochromatose  255.  260. 
Hämofuscln  251.  253. 
Hämoglobin  256. 
Hämoglobinämie  259. 
Hämoglobinurie  259.  615.  745.  746. 
Hämolysin  28.  126.  611. 
Häraopericard  167. 
Hämophilie,  angeborene  55.  169. 
Hämoptoe*  167. 


Hämoptysis  167. 
Hämorrhagie  166.  256. 

„  durch  Diabrosis  168. 

„  „      Diapedese  168.  170. 

172. 

„  „      Rhezis  168. 

„  neuropathische  170. 

, ,  Pigmentbildung  danach  256. 

Hämosiderin  257. 

„  Eisenreaktion  257. 

„  Ablagerung  bei  Ikterus  266. 

Hämosporldlen  741.  746. 
Hämothorax  167. 
Halsfistel,  angeborene  546. 
Halteridlum  732.  746. 
Haptine  126. 

Haptophore  Gruppen  124. 
Harnblasenspalte  549. 
HarnrOhre,  Mißbildungen  552. 
Harnsand  247. 

Harnsäureablagerung  bei  Gicht  244. 
Harnsäureinfarkt  der  Neugeborenen  248. 
Harnsteine  247. 
Hasenscharte  545. 
Haufenkokken  593. 
Haut,  Emphysem  76. 

„      Erkrankung  durch  Faden  pilze  718. 
„      Pigment  253. 
Hautfibrom  441. 
Hauthorn  277. 

Hautkrebs,  Entwickelung  486. 
Hauttransplantation  253. 
Hautwunde,  Heilung  374. 
Hefepilze  45.  710. 
Heilkräfte  des  Organismus  114. 
Hellserum  118. 
Heilung  der  Entzündung  363  ff. 

„        der  Geschwülste  404. 
HelleboreYnverglftung  33. 
Helfellasäure,  Vergiftung  28. 
Hemiatrophie,  infantile  201. 

„  kongenitale  201. 

Hemlkranie  540. 
Hermaphrodismus  564. 

„  spurius  566. 

„  verus  564. 

Hernia  cerebri  541. 

„       funiculi  umbilicalis  548. 
,.       occipitalis  542. 
„       syncipitalis  542. 
Herpes  tonsurans  719. 
Herpetomonas  Lewisii  730. 
Herpetosoma  729. 
Herz,  Totenstarre  180. 
Herzarbelt  131. 
Herzgifte  30. 

Herzhypertrophie  133.  134.  136.  317. 
Herzpigment  251. 
Herzpolyp  153. 
Herztätigkeit  131. 
Heterakis  771. 
Heuasthma  51. 
Heufleber  51. 

Hexamitus  intestinalis  726. 
Hirnerschütterung  19. 
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Hitzschlag  10. 
Hoden,  Teratome  518. 

„       Ektopie  559. 
Hodensack,     mangelhafte    Entwicklung 

552. 
Holorachisehisis  535. 
Holosehlsls  294. 
Holzbock  785. 
Holzphlegmone  604. 
Homo  delinquens  55. 
Hornauge  288. 
Hornkankrold  225.  495. 
Horuwarze  464. 
Hühnerauge  283. 
Htthnercholera,  Bacillus  701. 

„  Immunisierung  119. 

Handswut.  Schutzimpfung  120. 
Hyalin  238. 

„       conjunctivales  234.  238. 
„       epitheliales  222.  224. 
Hydatiden  568. 
Hydrämie  164. 
Hydrenkephalocele  542. 
Hydroeele  colli  congenita  547. 
Hydromeningocele  537. 
Hydromyelocele  538. 
Hydrops  159. 

„        adiposus  165. 
„        chylosus  165. 
Hydroracbis  537. 
Hydrothorax  chylosus  174. 
Hygroma  colli  congenitum  427.  577. 
Hyoscyauiinfergiftung  32. 
Hyperämie  132.  137.  336. 
Hyperkeratose  225. 
Hypermastie  562. 
Hyperonyehia  278. 
Hyperostose  387. 
Hyperplasie  275. 
Hyperthelie  562. 
Hyperthyreosis  91. 
Hypertrichosis  277. 
Hypertrophie  275. 

durch  Arbeit  10.  281. 
„  „     Aufhebung     von 

Druckwirkungen 
283. 
„      mangelhafte    Rück- 
bildung 283. 
„  „      verminderten      Ver- 

brauch 283. 
„  entzündliche  283. 

„  glanduläre  473. 

„  kompensatorische  114.  282. 

302. 
Hyphenpilze  45.  710. 
Hypochondrie  20. 
Hypoderma  789. 
Hypophyse  bei  Akromegalie  286. 
Hypoplasie  176.  191. 
Hyposarea  160. 
Hypospadle  551.  552. 
Hypostase  139. 
Hysterie  20. 


I. 

Ianlceps  573. 
Ianus  573. 
Ichthyosis  225.  276. 

„         congenita  277. 
hystrix  277. 
Ichthyosismus  618. 
Iehthytoxln  22. 
Idiosynkrasie  49.  51. 
Ikterus  264. 

„        neonatorum  264.  267. 
Immunisierung  119. 
Immunität  49.  106.  117. 

„  Theorie  von  Ehrlich  112.  124. 

Immunitätseinheit  641. 
Immunkörper  112.  125. 
Impfling  117. 
Implantation  324. 

„  bigerminale  522. 

„  monogerminale  522. 

Implantatlonscarcinom  509. 
Implantationsrezidiv  403. 
Inaktivitäteatrophie  201. 
Inclnsio  foetalis  575. 
Indolreaktion  628.  707. 
Induration,  Huntersche  674. 
Infarkt,  anämischer  171.  184. 
„        embolischer  172. 
„        hämorrhagischer  141.  157.  171. 
„        Heilung  382. 
Infektion  33.  39. 

Doppel-  42.  589. 
„         hämatogene  40. 

intrauterine   41.    66.  588.    667. 
668. 
„        kryptogenetische  41.  603.  611. 
„         lymphogene  40. 
,,         metastatische  40.  75.  588. 
„         sekundäre  42.  588. 
„        Vermittelung    durch    tierische 
Parasiten  48. 
Infektionskrankheiten  33. 

Heilung  588. 
„  Vererbung  66. 

Influenza  638. 
Infusorien  749. 
Initialsklerose  674. 
Inkubationszeit  37. 
Insekten  787. 
Insolation  11. 

Intereellularsubstanz,  Bildung  307  ff. 
Intoxikation  21. 

„  chronische  386. 

„  bei   Infektionskrankheiten 

(siehe    auch    Bakterien) 
39. 
„  putride  42. 

Invasionskrankheit  46. 
Inversio  intestini  549. 
,,        vesicae  549. 
Iodothyrin  91. 
Ischämie  140. 
Isehlopagus  571. 
Ixodes  ricinus  785. 
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Kaehexla  suprarenalis  92. 

„         thyreopriva  88. 
Kachexie  8.  177. 

„         bei  Geschwülsten  405. 
Kadaveralkaloide  36.  42. 
Kakerlaken  270. 
Kakke  22. 
Kala  azar  732. 
Kalb,  Diphtherie  702. 
Kall  ehioricum,  Vergiftung  28. 
Kalkablagerung  239. 
Kalkkonkretionen  239. 
Kalkmetastase  240. 
Kalksalze  bei  Gerinnung  150. 
Kaltblutertuberkulose  670. 
Kankroid  491. 
Kapselbacllleii  636. 
Karyokinesls  294. 
Karyolysis  180. 
Karyomitosis  294. 
Karyorrhexls  180. 
Käsegift  22.  39. 
Kastration  94. 
Katarrh  346.  348. 

„        chronischer  387. 

„        desquamativer  348. 

„        eiteriger  348.  357. 

„        schleimiger  348. 

„        seröser  348. 
Kaverne,  tuberkulöse  661. 
Kedanikrankhelt  786. 
Keimzentren  313. 
Keimgewebe  306. 
KeimesYarlatlonen  63. 
Kelmverirmng  511. 
Keloid  408. 
Kephalocele  541. 
Kephalotboracopagus  573. 
Keratin  225. 
Keratohyalin  225.  495. 
Keratosis  follicularis  739. 
Kern  der  Bakterien  582. 
Kernkörperehen,  Bedeutung  299. 
Kernsegment  296. 
Kernspindel  296.  299. 
Kernstruktur  294. 
Kernteilung  294. 

„  atypische  297. 

„  indirekte  294. 

„  pluripolare  297. 

Kernteilungsflgur,  asymmetrische  297. 
Kernzerfall  bei  Nekrose  180. 
Keuchhusten  638. 
Kiementaschencysten  546. 
Kinder,  Disposition  für  Infektion  52. 
Kinetosen  20. 

Klappenfehler,  Kompensation  133. 
Klappenpolyp  153. 
Klasmatoeyten  313.  370.  373. 
Kleiderlaus  787. 
Klima,  Einfluß  35. 
Kloakenbildung  553. 
Klumpfuß  558. 

Ziegler.  Lehrb.  d.  all«.  Pathol.    11.  Aufl. 


Klumphand  558. 
Knäuelbildung  296. 
Knochen,  Neubildung  308.  310. 
Knoehenmarkzellen,  Embolie  72. 
Knorpel,  Neubildung  308.  310. 

„        Pigmeotierung  254. 
Knorpelgesonwulst  412. 
Koagulationsnekrose  184. 
Koafullne  125. 
KohlenoxydTergiftung  28. 
Kohlenstaublnhalation  269. 
Kokkaeeen  593. 
Kokken  578.  593. 
„        pathogen  595. 
„       Pigmentbildung  594. 
„        saprophytische  594. 
„        Sporenbiidung  594. 
„        für   Tiere    pathogen    s.    Micro- 

coccus. 
„        Wachstumsformen  593. 
KoUateralkreislauf  141. 
Kolliquationsnekrose  187. 
Kolloid  221.  224. 
Kolloidkrebs  500. 
Kommabaeillus  704. 
Komplement  125. 
Kongestion  137. 
Kongestlonsabseeß  388. 
Konglutlnation  148. 
Konkremente,  freie  246. 

„  harnsaure  244. 

verkalkte  241.  460. 
Konkretionen,  amyloide  233. 

„  geschichtete   hyaline    223. 

236. 
Kontagium  34. 

„  animatum  35. 

Kopflaus  787. 
Körper,  fuchsinophile  237. 
Körperorgane,  Maß  und  Gewicht  280. 
Körpertemperatur,  Erhöhung  98. 
Krätze  783. 
Kraniopagus  573. 
Kranioraehisehisis  540. 
Kraniosehisls  540. 
Krankheit  3. 

„         Aetiologie  und  Genese  6. 
„         allgemeine  68. 

Ausgang  3. 
„         Einwirkung ,    mechanische, 

durch  18. 
„         hämatogene  40.  68.  78. 

infektiöse  33. 
„         konstitutionelle  53. 
„         Latenz  3. 
lokale  68. 
„         lymphogen  e  40.  68. 
„         miasmatisch-kontagiös  34. 
„         parasitäre  33.  46. 
„         sekundäre  78. 
„         trophoneurotische  80. 
„         Ursachen  6. 
„  „  äußere  6. 

„  „  innere  49. 

„  „         mechanische  18. 

51 
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Krankheit,  Ursachen,  traumatische  18. 

„  Vererbung  58. 

Krebs  s.  Carcinom. 
Krebsmilch  483. 
Krebsnabel  483. 
Kreislaufstörungen  134. 
Kretinismus  89.  90. 
Kribbelkrankheit  27. 
Krisls  bei  Fieber  98. 
Krötenkopf  541. 
Krtlmelzellen  373. 
Kryptogenetische  Infektion  41. 
Kryptorchisinus  559. 
Kugelthrombus  153. 
Kulturrerfahren   zur  Untersuchung  der 

Bakterien  590. 
Kyklenkephalie  542. 
Kyklokephalie  542. 
Kyklople  542. 

Kystadenoina  papilliferum  473.  477. 
Kystom  274. 

papilläres  466.  473.  477. 
Kystoma  multilokulare  473. 
„         papilliferum  473. 


Labium  leporinum  545. 

Lahme  615. 

Lamblia  intestinalis  726. 

Lans  787. 

Lebenstrttger  bei  der  Vererbung  65. 

Leber,  Absceß  724. 

„      chronische  Entzündung  389. 

„      Coccidienkrankheit  73o. 

„      Kystom  476. 

„      Regeneration  301. 
Leberegel  751. 
Leberzellenmetastase  72. 
Lecithin  209.  214. 

Leichenblut,  Gerinnungsbedingungen  142. 
Lelchenfänlnis  179. 
Leichenflecken  139. 
Leichengerinnsel  142. 
Leichenhypostase  139. 
Leichenstarre  179. 
Leiomyom  432. 
Leistungskern  124. 
Lentigo  252.  428/ 
Leontlasls  279.  560.  683. 
Lepra  681. 

„      anaesthetica  684. 

„      maculosa  684. 

„      mutilans  685. 

„      tuberosa  684. 
Leptothrlx  578.  697. 
Leptus  autumnalis  784.  787. 
Leukämie  313. 
Leukocidin  611. 
Lenkocytose  313. 
Leukoderma  271. 
Leukopathia  acquisita  270. 
„  congenita  270. 

Leukotrichia  270. 
Leydenia  gemmipara  725. 


Lingnatnliden  783. 
Linse,  Regeneration  323. 
Linsenfleck  252.  428. 
Lipämle  214. 
Upoehrome  251.  254. 
Lipoflbrom  411. 
Lipom  410. 
Lipomatosis  54.  206. 
Lipomyxom  409.  411. 
Lithokelyphopädion  534. 
Llthokeljphos  534. 
Llthopädion  533.  534. 
Llvores  139.  179. 
Lokaltuberkulose  666. 
Luftdruck«  Erhöhung  16. 

„         Erniedrigung  15. 
Luftembolie  75. 
Lungeninduration  386. 
Lungenseuche  702. 

„  Immunisierung  120. 

Lupus  657. 

Lnxatlo  congenita  558. 
Lymphadenoldes  Gewebe,  Neubildung  310. 
Lymphämie  313. 
Lymphangiom  426. 
Lymphangioma  cysticum  426. 

„  hypertrophicum  427. 

Lymphangiosarkom  430.  449. 
Lymphangoitis  41. 

Lymphdrüsen,  Filterwirkung  104.  109. 
Lymphe,  Abfluß,  behinderter  163. 

Bildung  162. 

Schutzkräfte  111. 
Lymphflstel  174. 
Lymphgefäßendothellom  429. 
Lymphozyten  313.  370. 
Lymphorrhagie  174. 
Lymphosarkom  445.  447.  457. 
Lysis  bei  Fieber  98. 


Maden  wurm  771. 
Madurakrankheit  697. 
Maidismus  45. 
Makrocheille  427. 
Makrogamet  738.  748. 
Makroglossie  427. 
Makrophagen  364.  371. 
Makrostomie  546. 
Mal  perforant  190. 

„    de  Caderas  731. 
Malaria,  Fieberformen  741. 

„        Infektion  35.  48. 

„        Pigmentbildung  263.  745. 

„        Plasmodien  741  ff. 

„  „        EntwickeluDffscyklus 

747. 

„        bei  Tieren  746. 
Maliasmus  686. 

Malignität  der  Geschwülste  405. 
Mallein  688. 
Malleus  686. 

Mamma,  Adenom  471  ff. 
Marasmus  8.  177. 
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Margarinsaurenadeln  215. 
Marksehiramm  398. 
Mastzellen  237.  313. 
Maul-  und  Klauenseuche  702. 

Erreger  702. 
„        „  ,.  Immunisierung 

121. 
Megastoma  entericum  726. 

„  intestinale  72(5. 

Melanin  251.  253. 
Melanom  252.  428. 
Melanosarkom  252.  457.  462. 
Melanose  der  Eingeweide  254. 
Melasma  suprarenale  92.  251. 
Menlngoeele  536.  541. 
Meningoeoecus  607. 
Menlngoenkephaloeele  542. 
Menorrhagie  167. 
Merismopedia  578.  594. 
Meroraehisehisis  536. 
Merozoit  734.  738.  747. 
Metaglobnlin  150. 
Metakinesis  296. 
Metamorphose,  viscöse  148. 
Metaplasie  330. 
Metastase  68.  69.  401.  483.  506. 

„         rückläufige  70.  74.  506. 
Methttmoglobinblldung  durch  Gifte  28. 
Metrorrhagie  167. 
Miasma  34.  35. 
Mieroeoeeus  aurantiacus  594. 

„  botryogenes  616. 

„  bei  Brustseuche  der  Pferde 

615. 

„  cyaneus  594. 

,,  bei  Druse  der  Pferde  615. 

„  „  Euterentzündung  615. 

„  „  Gonorrhöe  612. 

„  haematodes  594. 

„  bei      Hämoglobinurie      der 

Rinder  615. 

,,  „       Lungenseuche  615. 

„  luteus  594. 

bei  Meningitis  607.  615. 

„  „   Mykofibrom  616. 

„  „   Mykose    der    Papageien 

616. 

„  „   Pferdedruse  615. 

„  „   Pneumonie,  krupöser  605. 

»  pyogen«  608. 

„  tetragenus  594. 

„  ureae  594. 

„  violaceus  594. 

„  viscosus  594. 

„  xanthogenicus  645. 

Miesehersche  Schläuche  737. 
MlesmnsehelTergiftnng  22. 
Mikrenkephaiie  193.  541. 
Mikrobrachius  555. 
Mikrogamet  738.  748. 
Mikrogyrie  193. 
Mikrokephalie  192.  541. 
Mikrokokken  593. 
Mlkromelus  555. 
Mlkropns  555. 


Mikrosomie  533. 
Mikrosporon  furfur  719. 

„  minutissimum  720. 

Mikrostomie  546. 
Milben  783  ff. 
Miliartuberkel  656. 
Miliartuberkulose,  hämatogene  666. 

„  lymphajngoi tische  663. 

Milzbrand.  Immunisierung  119.  624. 
Milzbrandbaeillen  620. 
Milzgewebe.  Neubildung  310. 
Mineralgifte  21. 
Miraeidinm  751.  755. 
Mischgeschwulst  393. 
Misehinfektion  42. 
Mißbildungen,  atypische  527. 
„  Doppel-  525. 

,,  durch    Gewebs  Verlagerun- 

gen 511.  531. 
„  „       Persistenz    fötaler 

Bildungen   512. 
531. 
„  „        Michung  der  Ge- 

schlechtscharak  - 
tere  531. 
„  „        pathologische  Zu- 

stände des  Am- 
nions 526. 
Einzel-  525.  530  ff. 
„  experimentelle  528.  532. 

„  Hemmungs-  530.  533  ff. 

„  Irrunes-  531. 

„  künstliche  Erzeugung  528. 

532. 
,,  örtliche,    als   Geschwulst- 

ätiologie  397. 
„  per  defectum  530. 

„  per  excessum  531. 

„  per  fabricam  alienam  531. 

„  typische  527. 

„  Ursachen  525. 

„  vererbte  525. 

Missed  Labour  534. 
Mitosis  294.  391. 

Möllersche  Krankheit  s.  Barlowsche  Krh. 
Molluscumkörper  736. 
Monilia  Candida  715. 
Monobraehius  555. 
Monopns  555. 
Monstra  524.  530. 

„        duplicia  anadidyma  569.  573. 
„  „       anakatadidyma  569. 574. 

„  „        katadidyma  569.  571. 

Morbus  Addisonii  92.  251. 

„        Basedowii  91. 
Morphaea  685. 
Morphium  Vergiftung  31. 
Moskitos  bei  Malaria  747. 
Mucin  220.  221. 
Mucor  714. 

„       corymbifer  714. 
Mücken  788. 
Müllerscher  Gang  567. 
Mumifikation  189. 
Musca  789. 

51* 
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Museardlne  721. 

Musearinvergiftung  33. 

Museidae  789. 

Muskel,  des  Herzens,  Neubildung  317. 

„        glatte,  Neubildung  und  Hyper- 
trophie 317. 

„        Knospenbildung  316. 

„        Neubildung  315. 

„       quergestreifte,  Hypertrophie  317. 

„        wachsartige  Entartung  184. 
Muskeltrizhlne  779. 
Mutterkornvergiftung  26. 
Mycel  711. 
Hyeetoma  697. 

Mycobacterium  tuberculosis  653. 
Myelämie  313. 
Myelin  214. 
Myelooyste  513. 
Myelozystozele  536. 
Myelozystomeningozelc  533. 
Myelozyten  313. 
Myelom  445.  448. 
Myelomeningocele  536. 
Myiasis  789. 

Mykobacterium  s.  Mycobacterium. 
Mykoderma  albicans  715. 
Mykodesmoid  616. 
Mykoflbrom  616 
Mykoprotein  37.  579. 
Mykosis  versicolor  719. 
Mykosozine  110. 
Myoflbrom  432. 
Myom  431. 
Myoma  laevicellulare  431. 

„       striocellulare  433. 
Myosarkom  435.  447. 
Myositis  ossificans  55.  419. 
Myxödem  89. 
Myxoflbrom  409. 
Myxollpom  409. 
Myxom  409. 
Myxosarkom  409.  447. 

N. 

Nabelkonkrement  246. 
Nabelsehnurbruzh  548. 
Naevus  flammeus  420. 

„       Ivmphaticus  427. 

„       pigmentosus  428. 

,.       pilosus  428. 

„       prominens  422.  428. 

.,       spilus  428. 

„       vasculosus  420.  422. 

„       verrucosus  428. 

„       vinosus  420. 
Naganaseuche  731. 
Nahrung,  Entziehung  7.  8. 
Nanosomie  533. 
Narbe  183.  288.  372.  375.  378. 
Nebenniere,  Zerstörung  83.  93. 
Negrische  .Körperchen  739. 
Nekrobiose  182.  18T>.  188. 
Nekrose  180. 

„        anämische  182. 


Nekrose  Ausgang  382. 

decubitale  183.  190. 

direkte  182. 

entzündliche  360. 

indirekte  182. 

käsige  185. 

Koagulations-  184. 

Kolhquation8-  187. 

marantische  183. 

mumifizierende  189. 

neuropathische  183.  190. 

senile  189. 

thermische  182.  184.  190. 
Nekrosebaeillus  702. 
Nematheiminthen  770. 
Nematoidlum  ovis  775. 
Nerven,  Neubildung  319.  321. 
Nerrenflbrom  440. 
Nerrengifte  30. 

Neugeborene,  Disposition  zu  Erkrankun- 
gen 52. 
Neurasthenie  20. 
Neuroepitheliom  437. 
Neurofibrom  440. 
Neuroglioma  gangltonare  437. 
Nenroin  439.  441. 

„        plexiformes  441. 
Neurose,  traumatische  20. 
Neurotisation  321. 
Niere,  chronische  Entzündung  389. 
„      Einfluß  auf  Kreislauf  134.  130. 
„      Kystom  476. 
„      Regeneration  302. 
Nikotinvergiftung  32. 
Nitrobakterien  587. 
Normalsernm  122.  641. 
Nuklein  294. 


Obesitas  54.  206. 
Ochronose  254. 
Odontom  416. 
Oedem  160. 

entzündliches  163.  348. 
„       ex  vacuo  164. 
„       hydrämisches  164. 
„       kachektisches  164. 
kollaterales  163. 
malignes  635. 
„       purulentes  358. 
bei  Stauung  162. 
Oestridae  789. 
Oestrus  ovis  789. 

„        bovis  789. 
Ohnmacht  19. 
Oidium  albicans  715. 
Omphalozele  548. 
Omphalopagus  575. 
Oneosphaera  768. 
Onyehogryphosis  278. 
Onyehomykosis  719. 

favosa  719. 
„  trichophvtina  719. 

Oocyste  745.  748. 


Register. 


805 


Ookinet  734.  744.  748. 
Oophorln  95. 
OplumTerglftung  31. 
Organe,  Gewicht  280. 
Volumen  280. 
Osteoarthropathie  284.  286. 
Osteoblasten  307.  308.  369. 
OsteochondromfOsteoidchondrom)  415.419. 
Osteofibrom  418. 
Osteoidsarkom  459. 
Osteosarkom  459. 
Osteom  415. 
Osteomyelitis  610. 
Osteophyt  416. 
OTarium,  Kystome  476. 
„         Teratome  516. 
Oxydation,  intraorgane  95. 
Oxyuris  vermicularis  771. 
Ozaena  637. 


Paehyakrie  284. 
Pagetsche  Krankheit  739. 
Pankreas,  Diabetes  nach  Erkrankung  83. 

86. 

„  „  „     Exatirpation  86. 

Steine  246. 
Papillom  393.  406. 
Paraeholle  265. 
Paradoxe  Embolie  71. 
Parakeratose  225. 
Paralyslne  116. 
Paramaeeiura  coli  749. 
Paramncln  221. 
Parasit  bei  Mißbildung  575. 
Parasiten  34.  46. 

„  Cvstenbildung  bei  274. 

„         Metastase  75. 

tierische  46.  723. 

„  bei  Tumoren  398.  482.  484. 

Paratyphus  628. 
Parenehymzellenembolie  72.  74. 
Pathogene  Organismen  36.  587. 
Pathologie,  allgemeine  3. 

„  klinische  4. 

Pedicalus  787. 

„         capitis  787. 

„         pubis  787. 

„         vestimentorum  787. 
Peitsebenwurm  777. 
Peiiagra  22.  45.  716. 
Penis,  Verdoppelung  562. 
Pentastoma  denticuTatum  785. 

„  taenioides  785. 

Peritheliom  454. 
Perlgeschwulst  467.  512. 
Perisueht  646.  669. 
Perniciosa  741. 
Perniones  11. 
Perobraehlus  555. 
Peroehirns  557. 
Perodaetylus  557. 
Peromelas  555. 
Peropus  555.  557. 


Perturbatio  critica  98. 
Pes  calcaneus  558. 
„    equino-varus  558. 
„    valgus  558. 
Pest,  Immunisierung  122.  645. 
Pestbaeilius  643. 
Petechien  166. 
Petrifikation  239. 
Pflanzenalkaloide  21. 
Pflanzengifte  21. 
Pfriemenschwanz  771. 
Phagoeytose  104.  108.  210.  364.  366.  371. 
Phimose  552. 
Phlebolith  154.  246. 
Phlegmone  359.  596.  598.  635. 
Phloridzindlabetes  85. 
Phoeomelus  555. 
Phosphorrergiftung  26. 
Phthirias  inguinalis  787. 
Physalideu  501. 
Physiologie,  pathologische  4. 
Pigment,  autochthooes  251. 

„        eisenfreies  262. 

„         von  außen  eingeführtes  268. 

„        bei  Malaria  74a. 

„         in  Sarkomen  457. 
Pigmentatrophie  197.  251. 
Pigmentblldnng  252.  255. 
Pigmentmal  252.  428. 
Pigmentmangel  270. 
Pigmentmetastase  76.  258. 
Pigmentwarze  252. 
Piroplasma  bigeminum  746. 
Pityriasis  versicolor  719. 
Placeiita,    Durchtritt     von     Spaltpilzen 
durch  dieselbe  (s.  auch  Infektion,  intra- 
uterine) 66.  667.  668. 
Plaeentarzellen,  Embolie  72. 
Plasmazelien,  313.  370.  373. 
Plasmodium  malariae  741. 
Plasmolysis  143. 
Plasmorhexis  143. 
Piasmoschisis  144.  182. 
Piasmosomen  237. 
Plättchenthrombus  148. 
Plattenepithelkrebs  486.  494. 
Plattwttrmer  751. 
Pleroeereoid  768. 
Plethora  134. 
Pneumoeoeens  605. 
Pneumonie,  krupöse  606.  636. 
Pneumotoxin  607. 
Poeken,  Parasiten  739. 
Poliosis  270. 

Polkörner  der  Bakterien  627.  643. 
Polkörperchen  296.  299. 
Polyblasten  313.  370.  372.  648. 
Polydaktylie  561. 
Polymastie  562. 
Polymelie  575. 
Polyp,  behaarter  521. 
Polythelie  562. 
Polyurie  85. 

Präzipitine  116.  125.  126. 
Praeputium,  Hypertrophie  552. 
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Proglottiden  756.  758. 
Prosoposchisis  546. 
Prosopothoraeopagus  574. 
Prostata,  Konkretionen  224. 
Prostatastein  246. 
Protagon  209.  214. 
Proteosoma  746. 
Proteus  vulgaris  618. 
Prothrombin  144.  150. 
Protophyt  578. 
Protozoen  47.  723. 
Psammom  241.  452.  400.  502. 
Psendalins  ovis  775. 
Pseudoaktinomykose  697. 
Pseudodiphtherlebaeillen  641. 
Pseudohermaphrodismus  564.  566. 
Pseudohypertrophie  207. 
Pseudomelanose  259. 
Pseudomuein  220.  476. 
Pseudotubereulosis  aspergillina  716. 
„  cladotrichica  697. 

Pseudotuberkulose  670.  675. 
Psorospermose  folliculaire  vege*tante  739. 
Psychoneurose  20. 
Ptomain  36.  42.  586. 
Pulex  irritans  787. 

„      penetrans  788. 
Puls,  venöser  132. 
Pulsfrequenz  bei  Fieber  100. 
Purpura  167. 

„        haemorrhagica  169. 
Pyttmie  41.  602.  611. 

„        kryptogenetische  603.  611. 
Pyelonephritis  der  Rinder  702. 
Pygopagus  571. 
Pyknose  180. 
Pyosepthttmie  41.  602. 
Pyoseptikämie  41. 

B. 

Rabies  739. 

Racnenpolyp,  behaarter  521. 

Raehieele  536. 

Raebipagus  575. 

Raehischlsis  535.  539. 

Radioaktivität  14. 

Raineysche  Körperchen  737. 

Randstellung  der  weißen  Blutkörper  338. 

341. 
Rankenangiom  424. 
Rankenneurom  441. 

Rassen,  Disposition  für  Krankheiten  53. 
Rauschbraud  699. 

„  Schutzimpfung  119. 

Redle  752. 
Regeneration  114.  287. 

„  bei  Entzündung  365. 

„  des  Nervensystems  322. 

.,  Ursachen  292. 

Reitknochen  419. 
Reiz,  formativer  292. 
Rekonvaleszenz  98. 
Resorption  von  Exsudaten  364.  381. 
Retentionscysten  272. 
Retina,  Neubildung  323. 


Retrograder  Transport  70.  74. 
Rezeptoren  124.  126. 
Rhabditis  stercoralis  777. 
Rhabdomyom  433. 
Rhexls  168. 

Rhinosklerom  637.  689. 
Rhizopoden  723. 
Ricinvergiftung  29. 

„  Immunität  dagegen  122. 

Riesenwuchs  53.  276.  531.  559. 
Riesenzellen  298.  307.  316.  371. 

„  um  Fremdkörper  372. 

,,  bei  Lepra  681. 

„  bei  Syphilis  674. 

„  bei  Tuberkulose  648. 

Riesenzeilensarkom  447. 
Rigor  mortis  179. 
Rinderpest,  Immunisierung  121. 
Rindertuberkulose  669. 
Rippen,  Vermehrung  558. 
Röntgenstrahlen  13.  581. 
Rotlauf  der  Schweine  695. 

„       Immunisierung  120. 
Rotz  686. 
Rückenmark,  Entwickelung  544. 

„  Zweiteilung  538. 

Ruhr  632.  724. 

„     bei  Rindern,  Coccidien  740. 
Rundwürmer  770. 
Rundzellensarkom  444.  445. 
Russeische  Körperchen  224.  237. 

8. 

Saeeharomyees  neoformans  715. 
Saeralteratome  522.  575. 
Sagomilz,  226. 
Salze,  ätzende  25. 
Sandfloh  788. 
Sandgesehwulst  241.  460. 
Santoninvergiftung  32. 
Saprophyten  580. 
Sarelna  594. 

„        lutea  594. 
„        ventriculi  594. 
Sareoma  393  442. 

„       alveolare  448. 

„        Aetiologie  443. 

„        Angio-  449.  453. 

„  „       plexiforme  454. 

„        Chondro-  415. 
Fibro-  443.  447. 

„        Hyalinbildungen  darin  461. 

„        Lympho-  445.  447. 

„        Melano-  457. 

„        mit    vielgestaltigen   Zellen    446. 
447. 

„        medulläre  443. 
Myxo-  410.  447. 

„        petrificans  459. 
phvllodes  480. 

„        polymorph  446.  447. 

„        Kiesensellen-  447. 

„        Rundzellen-  444.  445. 

„        Spindelzellen-  446. 
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Sareoma  teJeangiektatisches  443. 

„       tubuläres  448. 
Sarcomatosis  cutis  448. 
Sareoptes  783.  786. 
Sarkobiasten  369. 
Sarkocareinom  502. 
Sarkoplasma  316. 
Sarkosporldlen  737. 
Sauerstoffzufuhr,  Verminderung  6. 
Saugmilbe  787. 
Saugwttrmer  751. 
Säure,  ätzende  25. 
Seables  783. 
Sehanker,  hart  674. 

„  weicher,  Aetiologie  645. 

Scharlach  739. 
Schaumleber  636. 
Scheintod  179. 
Schllddrüsenexstlrpation  90. 
Sehllddrusenfunktion  83.  88.  90. 
Schimmelpilze  34.  45.  713. 

„  saprophytisch    wachsende 

711. 
Sehistomyceten  578  (s.  auch  Bakterien). 
Sehistoprosopfe  545. 
Schlzogonie  734.  738.  743.  747. 
Sehizont  747. 
Schlafkrankheit  731. 
Schlangengift  23.  29. 

„  Immunisierung  dagegen  122. 

Schlanchkokken  594. 
Schläuche,  Mieschersche  737. 
Sehleim  219. 

Sehleimgewebe,  Neubildung  310.  311. 
Schleimkrebs  500. 
Schlummerzellen  347. 
Schnurleber  18. 
Schüttelfrost  97.  99. 
Schutzimpfung  119. 
Sehutzkräfte  des  Organismus  103.  106. 
Sehutzserum  118. 
Sehwanzbildung  563. 
Sehwarzwasserfleber  745. 
Schwefelmethämoglobin  263. 
Sehwefelwasseretofrrerglitung  29.  81. 
Schweinepest  701. 
Schweinerotlauf  700. 
Schweineseuche  700. 
Schwellung,  trübe  202. 
Seirrhus  498. 
geolex  756.  763. 
Seeale  cornutum  26. 
Seekrankheit  20. 
Segmentierung,  direkte  294. 

„  indirekte  294. 

Sehnenfleck  380. 

Seitenketten  bei  der  Immunität  124. 
Sekretion,  innere  69.  84. 

„'         in  Geschwülsten  395. 
Sekundärinfektion  42.  78.  667. 
Senkungsabsceß  388. 
Senkungshyperämie  143. 
Sensibilisierung  von  Bakterien  13. 
Sepsln  42. 
Sepsis  41. 


Septikämie  41.  602.  611. 

„  hämorrhagische  643. 

Scptikopyämie  41.  602.  611. 
Sequester  183.  384. 
Sequestration  364. 
Seuchen  34. 
Shoek  19. 

Siderosis,  hämatogene  260. 
Silberablagerung  75.  269. 
Sinnesorgane,  Regeneration  325. 
Sirenenbildung  555. 
Situs  inversus  (transversus)  531.  559. 
Skirrhus  49a 
Sklera,  Regeneration  323. 
Skieroma  respiratorium  689. 
Sklerose  des  Bindegewebes  235. 

„        durch  Gliawucherung  319. 
Skorbut  169. 
Skrofulöse  66a 
Smegmabaeillen  652. 
Solitärtuberkel  659. 
Sommersprossen  252.  428. 
Sonnenstich  11. 
Soor  712.  715. 
Spaltfuß  557. 
Spalthand  557. 

Spaltpilze  (s.  auch  Bakterien)  34.  578. 
Spezifizität  der  Gewebe  287. 
Speckhautgerinnsel  142. 
Speckmilz  226. 
Speichelstein  246. 
Spermin  95. 
Sphaeelinsäure  26. 
Sphaeelus  189. 
Sphftrobakterien  578. 
Spina  bifida  535.  539. 
Splndelflgur  296.  299. 
Spindeizellensarkom  446. 
Splrobakterien  703. 
Spiroehaete  579.  703. 

„  buccalis  703. 

„  denticola  703. 

„  Obermeieri  727. 

plicatüis  703. 
Spirlllum  579. 

„         der  Cholera  704. 
Finkler-Prior  708. 
Rugula  703. 

„         serpens  703. 

„         sputigenum  708. 

„         tenue  703. 

,,         tyrogenum  Deneke  708. 
Undula  703. 

„         volutans  703. 
Splenomegalie,  tropische  732. 
Sporangien  714. 

Sporen  (Spaltpilze)  580.  616.  711. 
Sporoblasten  737.  748. 
Sporoeysten  737.  745.  752. 
Sporogonie  734.  738.  748. 
Sporozoen  734. 
Sporozoit  734.  738.  748. 
Sproßpilze  34.  45.  711. 
Spulwurm  770. 
Stadium,  amphiboles  98. 
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Stadium,  decrementi  98. 
„         incrementi  97. 
Staphyloeoecus  593. 

albus  611. 
„  aureus  606. 

„  citreus  611. 

v  pyogenes  608. 

StarkstrOme,  elektrische  17. 
Stase  des  Blutes  156. 
Staubkörner  71. 
Stoubkrankhetten  71.  386. 
Staabmetastase  71.  269. 
Stauungshyperämie  137. 
Stelnbildiing  246. 
Steinkind  534. 
Steißgesehwulst  522.  575. 
Steißteratom  575. 
Sterlgmen  714. 
Sterniigur  296. 
Sternopagus  574. 
Stlekoxydulvergiftung  31. 
Stomoxldae  788. 
Strahlenfiaur  296. 
Strahlenpilz  691.  697. 
Strahlenwirkung,  chemische  13. 
Röntgen-  13. 
„  ßecouerel-  14. 

„  Radium-  14. 

StreptocoeeuB  593.  595. 

„  bei  Diphtherie  641. 

„  erysipelatis  604. 

„  lanceolatus  605. 

„  meningitidia  607. 

»  pyogenes  595. 

Streptothrix  madurae  698. 
Strongylus  armatus  775. 
„  bronchialis  775. 

„  capillaris  775. 

„  commutatus  775. 

„         duodenalis  773. 
„         filaria  775. 
„  longevaginatus  775. 

„  micrurue  775. 

paradoxus  775. 
„  pusillus  775. 

„         rufescens  775. 
„         syngamus  775. 
„         tetracanthus  775. 
StrychninTerglftung  32. 
Substanz,  fibrinogene  144.  150. 
„  zy  moplaß  tische  150. 

Substitution  von  Exsudaten  381. 
„  von  Thromben  381. 

„  von  Nekrosen  382. 

Suffokatlon  7. 
Suflusion,  blutige  167. 
Suglllation  166. 
Suprarenin  93. 
Surra  731. 
Sykosls  719. 
Symbiotes  equi  787. 
Symmelle  555. 
Sympus  555. 
Syneytiolysin  84. 
Syneytium,  Krebsen t Wickelung  490. 


Syndaetylns  557. 
Synkephalus  573. 
Syngamus  trachealis  775. 
Synophthalmle  542. 
Synotie  546. 
Syphilide  675. 
Syphilis  672. 

„       hereditäre  678. 

„        Uebertragung  auf  den  Foetus  673. 
680. 
Syringomyelocele  538. 


Tabanldae  788. 
Tacnia  africana  761. 

„      coenurus  761. 

„      cucumerina  (elliptica)  761. 

„      denticulata  761. 

„      di min uta  761. 

„      Echinococcus  762. 

.,      elliptica  761. 

„      expansa  761. 

„      flavopunctata  761. 

,,      mamillana  761. 

„      marginata  761. 

„      mediocanellata  (saginata)  760. 

„      nana  761. 

„      perfoliata  761. 

„      plicata  761. 

„      serrata  761. 

„      solium  756. 
Tätowierung  71.  268. 
Tafeleoceus  594. 
Talipomanus  558. 
Tariehlum  megaspermum  721. 
Taubendiphtherie  702. 
Teleangieetasia  420. 

„  lymphatica  426. 

Temperaturen,  hohe,  Wirkung  ders.  10. 
„  niedrige,  Wirkung  11. 

.,  Einwirkung  auf  Bakterien 

581. 
Temperatursteigerung  97.  98. 
Terata  anadidvma  s.  Monstra. 

„       katadidyma  8.  Monstra. 
Teratom  394.  476.  510. 
„        autochthones  522. 
„        bigerminales  522.  575. 
„        der  Geschlechtsdrüsen  518. 
„        monogerminales  522. 
Tetanie,  thyreoprive  88. 
Tetanotoxin  634. 
Tetanus  633. 

„        Antitoxin  122. 
Texasfleber  746. 
Thallophyten  710. 

Thiere,  Produktion  von  Giften  22.  23.  25. 
Thoraeogastrosehlsis  548. 
Thoracopagus  574. 

„  parasiticus  575. 

Thoracosehlsis  548. 
Thrombin  144.  150. 
Thromboarteriitis  155. 
Thrombophlebitis  155. 


Eegister. 
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Thrombose  143.  147.  151. 
Thrombus  143. 

„         autochthoner  152. 

„         Erweichung  154. 

„         farbloser  146. 

„         fortgesetzter  153. 

„         gemischter  146. 

„         geschichteter  146. 

„         Elappenständiger  152. 

„         marantischer  152. 

„         obturierender  152. 

„         Organisation  155. 

„         roter  145. 

„         Schrumpfung  154. 

„         Verkalkung  154. 

„         Verschleppung,  embolische  73. 

„         wandstänaiger  152. 
Thyrojodin  91. 
Tibulidae  788. 
Tinea  favosa  718. 
Toehterstern  296. 
Tod  5. 
„    allgemeiner  178. 
„    Zeichen  des  179. 
Tokelau  721. 
Totenfleeke  139.  179. 
Totenstarre  179. 
Tollwut  739. 
Tophus  bei  Gicht  245. 
Tornlaketten  593. 
Toxine  37.  43.  124.  586.  640. 

„       Verbindung  mit  Antitoxin  37. 
Toxoid  43.  105. 
Toxon  43. 

Toxophore  Gruppen  124. 
Toxosen  105. 
Transplantation  324. 

„  von  Geschwülsten  403. 

„  Reverdins  325. 

Transport,  retrograder  70.  74. 
Tranbenkokken  593. 
Trauma  18.  397. 
Trematoden  750. 
Triehina  spiralis  779. 
Trlehoeephalus  dispar  777. 
Trichomonas  725. 

„  intestinalis  725. 

„  vaginalis  726. 

Trichomyceten  697. 
Trichophyton  tonsurans  719. 
Tripper  612. 
Trypanosoma  729  ff. 
Tsetschekrankheit  731. 
Trophoneurose  80. 
Tubereulomjees  653. 
Tuberkel  647.  648.  657  (s.  auch  Miliartu- 
berkulose). 

„        fibröse  Metamorphose  652. 
Tuberkelbaeillus  646. 

„  toter,  Wirkung  653. 

Tuberkulin  121.  653. 
Tuberkulose  646.  656. 

„  der  Säugetiere  669. 

der  Vögel  669.  670. 


Tuberkulose  Heilung  660  (s.  auch  Tuber- 
kulin). 
„  Sekundärinfektionen  667. 

„  Uebertragung ,    intrauterine 

647.  667.  668. 
„  Verbreitung  im  Körper  663  ff. 

Tumor  391. 

„       cavernosus  421. 
„       histoid  393. 
„       organoid  394. 
Typhus  abdominalis  625. 
„       Immunisierung  121. 
„      recurrens  727. 

Widalsche  Reaktion  627. 

U. 

UeberanstrenguHg  9. 
Ueberhltzung  10. 
Ulcus  388. 

„     atonicum  388. 

„     callosum  388. 

„     elevatum  hypertrophicum  388. 

„     molle,  Aetioiogie  645. 
Unfalinerrenkrankheit  20. 
Unterkiefer.  Mangel  546. 
Uraehuseysien  513. 
Uraehusflsteln  550. 
Urämie  82. 
Ureteritis  730. 
Urnlere  567. 
Urobilinurie  256. 


Yaeelne  739. 

Vakuolenbildung  bei  Oedem  160. 

Variola  739. 

Yaseulltis,  proliferierende  381. 

Venenpuls  132. 

Venenstein  154.  246. 

Veratrinvergiftung  32. 

Verbreeherhirn  56. 

Verbrennung  11.  12. 

Vererbung  58.  63. 

„         atavistische  60.  525. 

„         gleichartige  59. 

Kern  als  Träger  der*.  60.  62. 

„         kollaterale  60. 

„         von  Mißbildungen  525. 

„         Transformation  59. 

„         unechte  66. 
Vererbungsstuek  65. 
Verfettung  211. 
Vergiftung  21. 

„         durch  Bakterienprodukt*  39. 

„  „      Schimmelpilze  45. 

Verhornung  224.  225.  495. 
Verkttsung  185.  363.  649.  660. 
Verkalkung  239.  382. 
Verkntfeherung  242. 
Verkreidung  239. 
Vennes  34.  47.  750. 
Verruca  carnea  428. 
„        senilis  465. 
„        vasculosa  422. 
Vibrio  579. 
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Vibrio  Metechnikovi  708. 

„      Rugula  703. 

„      serpens  703. 
Vfbrion  butyrique  619. 

„        septique  635. 
Vitillgo  270. 
Vogeltuberkulose  669. 


Wachstum,  Ursache  292. 

„         der  Tumoren  400.  482.  505. 
Wachstumswiderstände  398. 
Wanderzeilen  341. 
Wangrenspalte  546. 
Wanze  787. 

Wärmeregallerung  97—101.  103. 
Warze,  ichthyotische  277.  464. 

„       senile  465. 
Wasser.  Entziehung  7.  8. 
Widal-Grubereche  Reaktion  627. 
Widerstände  im  Kreislauf  134.  135. 
Wirbelspalte  535. 
Wölfischer  Körper  567. 
Wolfsrachen  545. 
Wucherung  Ursache  292. 

„  bei  Entzündung  365. 

Wunddiphtberitis  362. 
Wnndhellung  374  ff. 
Wundinfektion  50. 
Wnndsehreek  19. 
Würmer  47. 
Wurmkrankheit  686, 

des  Rindes  702. 
Wurstgift  22.  39. 

X. 
Xanthinsteln  250. 
Xlphopagen  574. 


Zahnstein  246. 

Zeilen,  eosinophile  237.  313. 

3>itheloide  313.  369.  372.  648. 
ranula  209.  237.  259. 
„       giderofere  259. 
des  Granulationsgewebes  369. 
Teilung  294. 
Tod  180. 

„      Wachstumshindernisse ,     Entfer- 
nung ders.  292. 
ZeUgrannla  209.  237.  259. 
Zelltod  180. 

Zentralgrnppen  bei  der  Immunität  124. 
Zentralkörperehen  296. 
Zentralnervensystem,  Regeneration  318. 
Zentrosomen  296.  299. 
Zirkulationsstörungen  130. 

„  Beobachtung     am 

Lebenden  139. 
„  bei  Entzündungen 

336. 
Zona  dermatica  536. 
„     epithelo-serosa  536. 

Zoogloea  580.  594. 

Züchtung  (Spaltpilze)  590. 

Zuckerharnruhr  85. 

Zungenwürmer  783. 

Zwerg  191. 

Zwergbildung  533. 

Zwergwuchs  53.  177.  191. 

Zwilling,  rudimentärer  522.  575. 

Zwillinge  569  ff. 

Zwisehenktfrper  bei  der  Immunitat  112. 

125. 
Zwitterbildung  531.  564  ff. 
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